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Les  dysenteries  non  sanglantes  (dysenteria  incruenta),  les 
diarrhées  chroniques,  qui  y sont  consécutives  (diarrhées  post- 
dysentériques), rentrent  dans  le  cadre  et  dans  l’étude  des  bacil- 
loses et  de  l’amibiase  et  y trouveront  leur  place. 

Nous  n’avons  donc  à retenir,  pour  l’étude  des  diarrhées 
endémiques  des  pays  chauds,  que  : 
i°  lu  diarrhée , dite  de  Cochinchine , 

2°  les  diarrhées  .palustres, 

3°  le  N’  Diank,  espèce  qui  semble  particulière  au  Sénégal. 

Ces  diarrhées  sont  d’origine,  de  pathogénie  et  de  symptoma- 
tologie différentes;  la  thérapeutique  réellement  efficace  est  dis- 
tincte pour  chacune  d’elles  et  il  en  est  de  ces  affections  diar- 
rhéiques comme  des  dysenteries:  la  pluralité  doit  en  être  admise, 
pluralité  non  seulement  des  formes,  mais  des  espèces. 

Traité  de  pathologie  exotique.  IV  • — i 


DIARRHÉE  CHRONIQUE  ENDÉMIQUE  DITE 
« DE  COCHINCHINE  » 


NATURE  PARASITAIRE  DE  LA  DIARRHÉE 
CHRONIQUE  ENDÉMIQUE 

PAR 

LE  Dr  MARCEL  LEGER 

Médecin-Major  de  i''e  classe  dss  Troupes  Coloniales. 

La  cause  étiologique  de  la  diarrhée  de  Cochinchine  et  des 
diarrhées  chroniques  endémiques  des  autres  pays  chauds  est  en- 
core inconnue. 

De  l’avis  de  nombreux  cliniciens,  la  maladie  est  simplement 
l’aboutissant  d’un  état  d’épuisement  des  glandes  digestives,  con- 
sécutif à leur  fonctionnement  exagéré  sous  l’influence  des  con- 
ditions météorologiques  spéciales  aux  climats  tropicaux. 

La  théorie  parasitaire  a eu  également  de  tout  temps  de  chauds 
partisans.  Des  agents  figures  très  divers  : bacilles,  vibrions,  le- 
vures, protozoaires,  helminthes^  ont  été  considéies  comme  spé- 
cifiques de  la  diarrhée  chronique  de  Cochinchine.  Aucun  d’eux 
n’a  résisté  à l’épreuve  d’un  contrôle  réellement  scientifique. 

Nous  contentant  de  mentionner  le  Linguatale  (Dounon),  le 
Paramaecium  Coli  (Malinstem  et  Treille),  le  Cercomonas  intes- 
tinalis  (Davaine),  les  amibes , nous  décrirons,  avec  quelques  dé- 
tails, la  théorie  de  l’anguillule  due  a Normand,  et  dirons  quelques 
mots  de  la  théorie  des  blastomycètes  qu’a  fait  revivre  dernière- 
ment Le  Dantec. 


diarrhée  chronique  et  anguillulose 

HISTORIQUE-  — Dans  les  selles  de  militaires  rapatriés  de  Co- 
chinchine pour  diarrhée  chronique  et  traités  à l’Hôpital  Saint- 
Mandrier  de  Toulon,  A.  Normand  (i)  décela, en  juin  1876,1a  pré- 
sence de  nématodes  microscopiques,  que  Bavay  désigna  sous  le 
nom  de  Angaillulci  stercoralis.  Ces  petits  vers  existaient  en 
nombre  tellement  considérable  que  certains  malades  en  expul- 
saient parfois  plus  d’un  million  en  2/1  heures. 

L’année  suivante,  Normand  (2),  à l’autopsie  de  diarrhéiques, 

(1)  A.  Normand,  ISntoaoaires  uceoDipagnanl  la  maladie  dite  de  Cocliiuchine  (C.  li. 

fc  cw*«W~  (<*«*- 

1.  XXVII,  P-  33). 
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trouva  à 4 reprises,  dans  l’intestin  grêle,  un  second  parasite,  res- 
semblant au  premier,  mais  de  taille  trois  fois  supérieure.  Bavay  (i) 
en  lit  une  espèce  distincte  qu’il  appela  Anguillilla  intestinalis. 

L’identité  des  deux  parasites  devait  être  reconnue  quelques 
années  plus  tard. 

En  1882,  en  effet,  Leuckart  montra  que  l’anguillule  stercorale 
et  l’anguillule  intestinale  de  Normand-Bavay  ne  sont  qu’une 
seule  et  même  espèce,  à des  phases  d’évolution  différentes,  Gras- 
si  vint,  peu  après,  porter  de  nouveaux  faits  helminthologiques  à 
l’appui  de  celle  opinion.  Enfin  Golgi  et  Monti  en  1 884,  au  la- 
boratoire de  Pathologie  générale  de  l’Université  de  Pavie, firent  la 
démonstration  en  quelque  sorte  expérimentale  de  l’identité  des 
deux  nématodes.  A l’autopsie  de  deux  sujets  atteints  de  diar- 
rhée chronique  et  qui  avaient  présenté  dans  leurs  selles  des  an- 
guillules  stercorales,  les  auteurs  italiens  trouvèrent  dans  l’intes- 
tin grêle  de  nombreux  Angiullulci  intestinalis  ; ils  cultivèrent 
les  œufs  pondus  par  ces  derniers,  et  au  bout  de  3 jours  à 20-22 
degrés  obtinrent  des  Angaillula  stercoralis  typiques. 

La  question  e^t  depuis  lors  définitivement  tranchée.  Le  para- 
site de  Normand-Bavay  est  un  nématode  qui  doit  être  classé 
dans  la  famille  des  Angiostomidœ,  et  dans  le  genre  S trongyloï- 
des  : Grassi  1869.  Il  convient  de  le  désigner  sousle  nom  d’espèce 
de  Strongyloides  intestinalis  (Bavay  1877). 

La  famille  des  Angiostomidœ,  telle  que  la  définit  Railliet 
(ayyaîov — vaisseau  ; crco[j.a  = bouche)  comprend  des  nématodes 
hétérogoniques,  c est-a-dire  offrant  deux  ordres  de  générations 
sexuées  qui  se  succèdent  indéfiniment  : i°  Une  forme  dioique  et 
libre,  20  Une  forme  hermaphrodite  (ou  parthénogénésique)  et 
paiasite.  La  famille  des  Anguilhilidae  comprend  au  contraire 
des  nématodes  très  voisins  mais  sans  hétérogonie. 

La  constatation d anguillules  uniquement  chjêz  les  sujets  atteints 
de  diarrhée  de  Cochinchine  poussa  Normand  à faire  du  parasite 
I agent  pathogène  de  la  maladie.  En  vain  il  l’avait  cherché  dans 
les  cas  de  dianhee  nostras  ou  dans  les  diarrhées  chroniques  con- 
tractées dans  les  Colonies  autres  que  la  Cochinchine. 

Davaine  (2),  Laveran  (8),  Colin  (4),  Dounon  (5)  appuyèrent  de 


:srinale’  nouvcau  vcr  a6ïnatoIde  (C-  /l  Acad- 

c^^r’  iraitcctcs  Entozoairefi  et  des  maladies  vermineuses,  Paris,  J.-B.  Baillière 

heÙ  % 'fiR^^/KCr-,ttlivC«U  né,na/,01M«  d«  la  dysenterie  de  Cod.incbinc  {Gaz. 
dansla  dUrrhèf,  ;,!  -'’  J“T  l?1!'-  /|a>- - Deuxième  note  relative  aux  auguillules 

1877,  p.  <J,ia6'j'héechronjq,,c  de  Coclunelmie  {Gaz.  heüd.  de  Med.  et  de  Chu-.,  h févr. 

AfÉ.  Mde  ‘ï».  5ji')J.inCl,ine*  ()uiu*on  P"  ,a  {Gaz.  hebd.de 

'5)  Doo!,om>  Etiolofer‘c  ^ pathogénie  de  la  diarrhée  de  Cochinchine,  Toulon,  1877. 
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leur  autorité  l’opinion  de  Normand.  De  tous  côtés  des  observa- 
teurs consciencieux  cherchèrent  à contrôler  1 intéressante  décou- 
verte de  Normand.  Ces  recherches  devaient  conduire  à refuseï 
toute  spécificité  à l’anguillule  dans  la  diarrhée  de  Cochinchine. 

Chauvin  (i),par  exemple,  publiait  en  1877  le  cas  d un  artilleur 
soigné  à Saint-Mandrier,  qui  avait  été  rapatrié  de  la  Martinique 
pour  diarrhée  chronique,  et  qui  hébergeait  dans  ses  matières 
fécales,  dès  son  arrivée,  de  très  nombreuses  anguillules.  Huit 
autres  diarrhéiques  renvoyés  de  la  même  colonie  pai  le  même 
courrier,  n’étaient  pas  parasités;  mais  Chauvin  faisait  la  remarque 
que  dans  les  cas  de  diarrhée  de  Cochinchine  qu  il  avait  soignés, 
il  n’avait  décelé  l’anguillule  que  2 fois  sur  8. 

De  Luz  (2),  en  1878,  trouvait  le  parasite  dans  certaines  diarrhées 
infantiles  tenaces  du  Brésil. 

Normand  s’inclina  devant  le  fait  positif  de  Chauvin  sans  aban- 
bonner  la  théorie  parasitaire.  L’anguillule  n’est  pas  propre  à la 
diarrhée  de  Cochinchine;  elle  est  l’agent  de  toutes  les  diarrhées 
chroniques  des  pays  chauds. 

Une  constatation  parut  étrange. Les  anguillules  étaient  trouvées 
moins  fréquentes,  dans  les  selles,  en  Cochinchine  qu’à  Toulon, 
à l’hôpital  Saint-Mandrier. 

Des  recherches  sérieuses  faites  à Saigon  par  Chastang  ne  lui 
faisaient  découvrir  que  très  rarement  (à  peine  1 fois  sur  10)  des 
anguillules  stercorales,  dans  les  selles  diarrhéiques,  à la  première 
période  de  la  maladie. 

Breton  (3),  à Saigon  également,  ne  trouvait  l’infestation  para- 
sitaire que  dans  8 p.  100  des  cas  de  diarrhée  ou  de  dysenterie 
chronique  (20  sur  244)  et  toujours  à partir  du  sixième  mois  de  la 

maladie.  . 

Normand  refusa  de  prendre  en  considération  ces  faits  de  Chas- 
tang (4),  et  de  Breton,  pour  lui  purement  négatifs.  « Il  m’est  arrive, 
« dit-il,  de  chercher  l’acare  de  la  gale  chez  des  galeux  manifestes, 
« sans  parvenir  à le  trouver,  .l’en  ai  conclu  que  je  chère  îais  ma 
« et  non  que  la  théorie  parasitaire  de  la  gale  était  erronee.  » 
Il  fait  remarquer  qu’il  est  difficile  de  constater  la  présence  c u 
ver  dans  les  déjections  quand  il  est  en  petit  nombre  ; le  nematoc  e, 
au  début  de  l’invasion  de  l’organisme,  n’est  peut-être  pas  expu  se 
vivant  et  intact.  Il  est  également  admissible  que  l’anguil  ulc  « au 
« début  de  son  occupation  du  corps  humain  n’occupe  d abord  que 


■ale  clans  la  dysenterie  des  Antilles  (Arch.  ilféd. 
île  et  l’ankylos.tome  au  Brésil  (Travail  analyse,  in 
;sPdeîaclysenterie  et  delà  diarrhée  dite  de  Coelnn- 
ochincliine  [Arch.  Mèd.  nav.,  1878,  t.  XXX,  p.  29)* 


ANGUILLULOSE.  - HISTORIQUE  "> 

« la  partie  supérieure  de  l’intestin  et  que,  après  des  proliférations 
« multiples,  s’avançant  vers  l’extrémité  inférieure,  elle  est  deve- 
« nue  assez  abondante  pour  être  rejetée  en  quantités  telles  qu’on 
« peut  facilement  constater  sa  présence.  » 

La  nouvelle  théorie  de  Normand  (i),  de  l’anguillule  parasite 
spécifique  de  toutes  les  entérocolites  des  pays  chauds,  fut  vite 
battue  en  brèche.  On  dut  peu  à peu  se  convaincre  du  rôle  non  spé- 
cifique du  Strongyloïdes  intestinalis  dans  les  diarrhées  de  Co- 
chinchine  et  des  autres  Colonies. 

En  1878,  Grassi  et  les  frères  Parona  (2),  examinant  les  matières 
fécales  de  paludéens  cachectiques, y trouvèrent  des  anguillules. 

Perroncito  (3),  en  1880,  attribua  l’anémie  spéciale  dont  souf- 
frirent les  ouvriers  employés  au  percement  du  tunnel  du  Saint-Go- 
thard  à l’infestation  par  l’ankylostome  ou  l’anguillule.  L’examen 
des  selles  lui  prouva  que  certains  malades  sont  porteurs  unique- 
ment de  « Pseudo-rhabditis  » ; pour  lui,  ces  nématodes,  souvent 
d’ailleurs  associés  aux  ankylostomes,  ont  le  même  rôle  pathogé- 
nique dans  » l’olighémie  » pernicieuse  épidémique  du  Saint-Go- 

thard. 

L’anémie  des  mineurs  dans  les  mines  hongroises  de  Schemnitz 
fut  aussi  attribuée  à l’anguillule  par  Toth. 

Un  autre  argument  contre  la  spécificité  des  anguillules  de  la 
diarrhée  chronique  est  leur  présence,  parfois  en  grand  nombre, 
dans  les  selles  moulées  de  sujets  guéris  depuis  plus  d’un  mois 
(Mahé)  (4)  et  surtout  dans  les  matières  de  sujets  ne  se  plaignant 
nullement  de  troubles  intestinaux. 

Eyssautier  rapporte  l’observation  d’un  médecin  qui,  atteint 
en  Gocliinchine  de  diarrhée  chronique,  rechercha  en  vain  l’an- 
guillule  dans  ses  selles  pendant  trois  ans,  et  en  découvrit  à Tou- 
lon au  bout  de  ce  temps,  en  très  grand  nombre,  au  moment  où 
la  convalescence  s’établissait.  « Comment  expliquer  l’apparition 
des  anguillules  seulement  à la  fin  de  la  maladie  si  on  admet 
qu’elles  en  sont  la  cause?  » 

Bertrand  et  Fontan  (1887)  (5)  s’étonnent  de  n’avoir  jamais,  à 
Brest,  rencontré  d’anguillules  dans  les  déjections  de  leurs  diar- 
rhéiques chroniques,  tandis  qu’au  contraire  à Saint-Mandrier  leurs 
examens  étaient  souvent  positifs.  Le  parasitisme  ne  serait  qu’un 

(1)  Normand,  Du  rôle  étiologique  de  l’anguillule  dans  la  diarrhée  de  Cochinchine 
(Arch.  Méd.  nav.,  1878,  t.  XXX,  p.  ::i/|). 

(a)  B.  Grassi,  E.  eL  G.  Parona,  lntorno  all’anchilostomiasi,  Milan,  1879. 

(3)  E.  Perroncito,  L’Ancmia  (Ici  conladini,  l'orna  ciai  c minatori  in  rapporto  cou 
l’attuale,  epidcinia  ncgli  opérai  del  Gotlardo  (Ann.  délia  lt.  Acad,  di  Agricult.  di 
Torino,  1880,  1. . X XIII).  — Osservazioni  elminlologiche  relative  alla  malattia  sviluppa- 
l.asi  épidemica  negli  opérai  dcl  Gotlardo  (7t.  Accad.  dei  Lineei,  1880,  p.  a 7 7 ) - 

(4)  J.  Mahé,  Des  maladies  exotiques  (Arch.  Mid.  nav.,  1879,  t.  XXXI,  p.  847). 

(0)  E.  Bertrand  et  J.  Fontan,  De  l’cntéro-colitc  chronique  endémique  des  Pays 
chauds,  1877,  P- 
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« fait  accidentel  et  contingent,  tenant  peut-être  à certaines  condi- 
tions hydrotelluriques  locales  qui,  communes  à Sairit-Mandrier, 
seraient  exceptionnelles  ailleurs.  » L’anguillule  introduite  acci- 
dentellement dans  le  tube  digestif  y pullulerait  « parce  qu'elle 
trouve  dans  la  sécrétion  pathologique  de  l’intestin  un  milieufavo- 
rablc  à son  existence  et  à sa  reproduction.  » 

DISTRIBUTION  GÉOGRAPHIQUE.  — Strongyloïdes  intestinalis 
a été  signalé  dans  toutes  les  parties  du  monde.  Mais  il  importe  de 
remarquer  que  sa  fréquence  est  partout  incontestablement  moin- 
dre que  celle  des  divers  autres  nématodes  intestinaux  : Trico- 
céphales,  Ascaris,  Ankylostomes,  Oxyures.  De  plus,  les  auteurs 
n’ont  pas  toujours  fait  connaître  si  leurs  examens  portaient  sur 
des  sujets  sains  ou  atteints  d’affections  intestinales. 

Europe.  — En  Europe,  des  cas  plus  ou  moins  nombreux  ont 
été  décelés  en  Italie  (Perroncito),  en  Hongrie  (Toth),  en  Allema- 
gne (Hayo  Bruns),  en  Hollande,  aux  Pays-Bas.  En  France,  cet 
helminthe  existe  dans  diverses  régions.  Manouvrier  l’a  rencontré 
dans  le  Nord,  Eraud  et  Trosssat,  puis  Briançon  dans  le  bassin 
houillier  de  Saint-Etienne.  Weinberg,  M.  Léger  et  Romanowitch 
au  cours  d’une  enquête  sur  l’ankylostomiase  dans  les  régions 
minières  du  Midi  et  du  Centre,  l’ont  trouvé  65  fois  sur  2727  ou- 
vriers, soit  dans  une  proportion  dp  2,  /j  0/0.  Le  tableau  suivant 
donne,  par  départements  examinés,  la  répartition  exacte  des  cas  : 


Gard . ...  31  cas,  sur  977  examens,  soit  : 3,17  p.  100 

Saône-et-Loire 20  cas,  sur  576  — soit  : 3,-18  p.  — 

Puy-de-Dôme 6 cas,  sur  246  — soit  : 2,43  p.  — 

Allier 4 cas,  sur  291  — soit  : 1,38  p.  — 

. Aveyron  3 cas,  sur  344  — soit  : 0,87  p.  — 

Tarn , 1 cas,  sur  286  — soit  : 0,54  p.  — 


Ces  porteurs  d’anguillules  ont  été  incontestablement  infestés 
en  France  ; à l’exception  de  deux  d’entre  eux,  ils  n’étaient  jamais 
allés  dans  les  pays  chauds  et  ils  n’ont  pas  travaillé  dans  les 
mêmes  chantiers  que  ceux  de  leurs  compagnons  ayant  fait  des 
séjours  aux  Colonies. 

Asie.  — En  Asie,  le  parasite,  sans  être  commun,  n’est  pas 
rare.  C’est,  rappeions-le,  chez  des  sujets  revenant  de  Gochinchine 
qu’il  a été  découvert,  et  sa  fréquence  a pu  faire  croire  à la  nature 
vermineuse  de  la  diarrhée  chronique  endémique  dans  ce  pays. 
En  Gochinchine,  dans  ces  dernières  années,  la  question  de  l’an- 
guillulose  a été  étudiée  en  particulier  par  Brau  et  par  Noc.  II  est 
manifeste  (pie  le  Strongyloïde  est  maintenant  rencontré  beaucoup 
moins  souvent  qu’anciennernent,  et  l’on  peut  se  demander  si 
parfois  des  larves  d’ankylostomes  n’ont  pas  été  étiquetées  anguil- 
lnles. 
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Au  Tonkin,  Seguin  (notes  inédites)  l’a  trouvé  dans  5 o/o  des 
examens  de  selles  pratiqués  chez  les  malades  de  1 hopUal  de 
Hanoï  en  1906  et  1907.  Nous-mème,  en  1909,  en  collaboration 
avec  C.  Mathis  (i),  avons  établi  de  façon  précisé  le  degré  d m cs- 
tation  parasitaire  des  Indigènes  du  Tonkin. Notre  enquete a porte 
sur  l’examen  de  i25o  selles  de  sujets  des  diverses  régions  en 
état  de  bonne  santé  apparente  ; volontairement  lions  avons  éli- 
miné les  diarrhéiques  et  les  dysentériques.  Les  1200  sujets  étaient 
parasités  (Tricocéphales  : 77,  o4  0/0,  Ascaris  : 71  02  o/0,  An- 
kylostome  : 5o  0/0,  Glonorchis  sïnensis  : 27,92  0/0  læma  : 2,4b 
0/0  Le  Slrongyloïdes  intestinale  se  montra  d une  grande 
rareté  (o,54  0/0).  Au  Laboratoire  de  l’Hôpital  indigène  de  Hanoi, 
P.  Mouzels(2)  a noté  la  présence  d’anguillules  19  fois  sur  1079  en 
1910  et  6 fois  sur  1611  en  191t.  Les  selles  provenaient  de  mala- 
des atteints  de  troubles  digestifs  pouvant  faire  soupçonner  des 
parasites,  mais  qui  n’avaient  le  plus  souvent  ni  diarrhée  ni 

dysenterie.  ...  , . r A 

Au  Siam,Woolley  (1906)  (3)  a trouve  des  anguillules  chez  b des 

5o  malades  de  l’Hôpital  de  la  prison  de  Bangkok., 

Océanie. — Tous  les  auteurs  américains  qui  ont  étudié  le  parasi- 
tisme intestinal  des  Indigènes  des  Iles  Philippines  ont  mentionné 
la  présence  d’anguillules  stercorales.  Strong  (1901),  i3  fois  sur 
2179,  soit  0,60  0/0;  Garrison  (1908)  (4),  t32  fois  sur  4io6,  soit 
3 0/0  ; Brewer  (5),  1 fois,  sur  4b4,  soit  0,2  0/0;  Chamberlain 
(1910)  (6),  1 fois  sur  1 83 , soit  0,60  0/0  ; Rissler  et  Gomez 
(1910)  (7),  dans  2 0/0  ; etWillets  ( 1 9 1 1 ) (^)>  dans  0,09  des  cas. 

Afrique.  — Nous  n’avons  que  peu  de  documents  sur  sa  distri- 
bution. Daniels  (1901),  dans  le  centre  africain,  mentionne  son 
existence  chez  3 des  25i  nègres  examinés  et  Welman  (1904), 
dans  l’Ouest  africain,  a rencontré  2 sujets  sur  3 10  porteurs  du 
S t rongijloïdes  in  test  inalis . 

Amérique.  — L’Amérique  n’est  pas  indemne  d anguillulose. 

Le  malade  dont  Chauvin  a donné  l’observation  en  1878  pro- 
venait de  la  Martinique. 

Dès  1880,  de  Luz  (de  Valençâ)  en  trouve,  au  Brésil,  dans  les 
diarrhées  infantiles.  Le  Strongyloïde  est  encore  fréquent  chez  les 
enfants  brésiliens.  Gomes  de  Paria  (1911)  a relevé  à Rio-de- 


( 1 ) Ci  Matois  et  M.  Lkci an.,  Bull.  Soc.  Palh.  exol .,  i<)io,  t.  III,  p.  3a.  — Anti.ffyg. 
et  Mcrl.  coloniales,  1910,  p.  45p.  — Recherches  tic  parasitologie  et  tic  pathologie  hu- 
maines et.  animales  au  Tonkin,  p.  188,  Masson  et  G"1,  1911,  l’aris. 

(2)  P.  Mouzels,  in  Lu  Roy  des  13  a eues,  Hall.  rnèd.  chirunj.  de  l Indochine,  1910, 
t.  I,  p.  3o4,  et  1912,  t.  III,  p.  i>7- 

(3)  Wooli.ky,  ,/.  ofthe  Amer.  med.  Assoc.,  1906,  vol.  XLVH,  n°  i4- 

(4)  Gahrison,  The  Philippine  .1.  of  Science,  1908,  vol.  III,  n°  3,  p.  191. 

(5)  Brewer,  N eu-  York  medical  journal.  28  mai  1910. 

(6)  GHAMiu.Hi.Am,  The  Philippine  J.  of  Science,  nov.  1910,  vol.  V.  n" 

(7)  IltBEf.Kn  et  Gomez,  The  Philippine  ./.  of  Science,  1910,  n"  3.  vol.  \ • p>  «a,,7  • 

|8)  WTi.i.kts,  The  Philippine  ./.  <f  Science,  1911,  vol.  VI,  n"  1,  p.  77' 
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Janeiro  58  enfants  sur  1236,  soit  0,78  0/0  infestés  par  le  Stron- 
gyloïdes  intestincilis. 

Le  cachectique  de  Tessier,  chez  lequel  des  embryons  du  né- 
matode ont  été  trouvés  dans  le  sang-,  provenait  de  la  Guyane 
française.  Dans  la  même  colonie,  Brimont  (1910)  (r),  se  livrant 
à une  enquête  sur  le  parasitisme  intestinal  des  transportés,  ren- 
contre 22  porteurs  d’anguillules  sur  891  sujets  ; il  conclut  que 
l’anguillulose  est  de  peu  d’importance,  mais  existe  dans  les  dif- 
férents centres  où  elle  a été  cherchée  : Cayenne,  Saint-Laurent, 
Saint  Jean,  Iles-du-Salut.  Thézé,  en  1916,  à l’Institut  d’Hygiène 
de  Cayenne,  a rencontré  l’anguillule  6 fois  dans  1282  échantillons 
de  selles  examinées  (soit  o,  47  0/0)  et  nous-même,  au  même 
Institut,  en  6 mois,  2 fois  sur  800  examens  (soit  o,25  0/0). 

Aux  Etats-Unis,  Ahsford,  King  et  Gutierrez  (1904)  (2)  ont 
décelé  la  présence  d’anguillules  dans  0,80  0/0,  Stiles  et  Garrison 
(1909)  (3)  dans  o,23  0/0  des  cas. 

Dans  la  zone  du  (Canal  de  Panama,  Darling  (4)  a examiné  les 
selles  de  285  indigènes  des  Antilles  françaises  ou  anglaises  et  de 
Panama  même,  hospitalisés  comme  aliénés.  20  0/0  étaient  infes- 
tés par  le  Strongyloïdes  intestincilis,  l’infestation  étant  un  peu 
plus  forte  chez  les  hommes  (22  0/0),  que  chez  les  femmes  ( 1 4? 9 
0/0).  Chez  les  Européens  examinés,  il  n’a  trouvé  que  6,4  0/0 
d’infestés.  Darling  spécifie  expressément  que  les  porteurs  du 
Strongyloïde  ne  présentaient  aucun  trouble  diarrhéique  (5). 

HISTOIRE  NATURELLE  DU  STRONGYLOIDES  STERCORA- 
LIS  fBAVAY  1877J.  — Synonymie  : Anyiiillula  stercoralis  et 
Anguillula  intestinalis,  Bavay,  1877.  — Leptodera  intestincilis, 
Colbold,  1879-. — Pseudorhcibditis  intestinalis,  Perroncito,  1881. 
— Rhabdonema  sirongyloïdes,  Leuckart,  i883.  — Strongyloï- 
cles  intestinalis,  Grassi,  i883.  — Rhabdonema  intestinale, 
R.  Blanchard,  1886. 

Comme  l’a  établi  Leuckart  en  1882,  le  Sirongyloïdes  intestina- 
lis présente  deux  formes  absolument  distinctes,  considérées  tout 
d’abord  comme  deux  espèces  différentes,  mais  qui  11e  sont  que 
deux  phases  de  l’évolution  d’un  seul  et  même  nématode.  Une  des 
formes  est  véritablement  parasitaire  et  vit  dans  l’intestin  de 
l’homme.  La  seconde  est  une  forme  libre,  stercorale,  que  l’on 

(1)  Brimont,  Bail.  Soc.  Path.  exotique,  1909,  t.  II,  p.  4a3. 

(2)  Ahsford,  King  cl  Gutierrez,  Report,  for  ihe  Comm.  for  the  Sludy  uf«  Anæ- 
mia  » in  Porto  Rico,  190 4. 

(3)  W.  Stiles  et  E.  Garrison,  A stalislical  study  of  Ihe  prevalence  of  intestinal 
Worms  in  man  [Hyqienic  Laboratory,  bull.  n°  28,  Washington,  1906). 

(4)  Darling,  The  intestinal  Worms  of  3oo  insane  patients  dctccled  hy  spécial  Mc- 
thods.  (Bull.  Soc.  Path.  exotique , 1911,  t.  IV,  p.  334). 

(5)  Weinuerg  et  M.  Léger,  Enquête  sur  l’ankylostomiase,  Rapport  à la  Commission 
centrale  d' Hygiène,  Paris  1907.— La  fréquence  des  helminthiases  dans  quelques  régions 
delà  France’  (C.  R.  Société  Biologie,  14  nov.  1908,  t.  LXV,  p.  427). 
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trouve  assez  communément  dans  les  matières  fécales,  en  parti- 

culier  chez  les  diarrhéiques  chroniques. 

Pour  la  commodité  de  la  description,  il  convient  d adopter  les 
termes  bien  connus  de  tous  d’anguillule  intestinale  et  d anguil- 
lule  stercorale,  qui  ont  le  grand  avantage  d indiquer  1 habitat  du 
parasite  dans  ses  deux  phases  d’évolution  (i). 


Anquillule  intestinale.  — C’est  la  forme  parasitaire  ou  intes- 
tinale du  Strongijloïdes  intestinalis.  L’anguillule  intestinale  est 
un  tout  petit  nématode,  mesurant  2 min.  25  de  long  sur  4°  [J.  de 
lar-e.  Le  corps  est  arrondi,  se  terminant  en  avant  par  une  extré- 
mité  légèrement  amincie  et  en  arrière  par  une  queue  conique, 
dont  la  pointe  extrême  peut  être  dila- 
tée en  pointe  de  fleuret  moucheté.  La 
cuticule  présente  une  série  de  stries 
transversales  très  fines. 

La  bouche  triangulaire  présente 
3 minces  lèvres,  sous  forme  de  papil- 
les saillantes.  Elle  donne  accès  dans 
un  canal  œsophagique  très  long, 
mesurant  le  i/4  environ  du  ver  en- 
tier. Cet  œsophage  est  régulière- 
ment cylindrique,  sauf  au  niveau  de. 
son  abouchement  avec  l’intestin,  où 
se  révèle  une  dilatation  bulbaire  peu 
volumineuse.  L’intestin  a une  teinte 
brunâtre  permettant  de  le  différen- 
cier de  l’œsophage,  dont  l’aspect 
est  semi-transparent.  11  débouche  à 
l’anus,  fente  transversale  s’ouvrant 
vers  la  base  de  la  queue." 

L’appareil  génital  se  compose 
d’une  vulve  située  au  tiers  posté- 
rieur du  corps,  et  d’un  utérus-oviducte  contenant  toujours  des 
œufs,  le  plus  souvent  8 à 10.  Ceux-ci,  de  couleur  jaune  verdâtre, 
sont  ellipsoïdes  et  mesurent  de  5o  à 05  [a  sur  3o  à 45  [ju  Suivant 
l’état  plus  ou  moins  avancé  de  développement,  ils  apparaissent 
non  segmentés  ou  pourvus  de  2,  4,  0 et  même  8 blastomères. 

On  ne  connaît  que  la  forme  femelle  ovigère  de  l’anguillule  in- 
testinale. Bavay  avait  pensé  que  l’absence  du  mâle  peut  tenir  à 
sa  grande  rareté  ou  à sa  prompte  disparition  après  l'accouple- 
ment, tout  en  émettant  l’idée  qu’il  pouvait  s’agir  d’un  nématode 


Fig.  1.  — Anguillule  intestinale 
(d’après  Loos)  (Guiart).  


(1)  Nous  remercions  vivement  M.  le  Professeur  E.  Perroncito,  aux  travaux  duque 
nous  nous  sommes  souvent  reporté,  d'avoir  bien  voulu  nous  Autoriser  à reproduire 
quelques-unes  de  ses  excellentes  ligures  originales. 
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hermaphrodite  à apparence  femelle.  On  sait  aujourd’hui  que  le 
développement  se  fait  exclusivement  par  parthénogenèse. 

Les  œufs  pondus  par  le  Strongi/loïdes  stercorcilis  ont  lesdimen- 
sions  de  ceux  contenus  dans  la  portion  terminale  de  l’utérus.  Leur 
segmentation  est  le  plus  souvent  complète  à 8 globes  vitellins. 
Entourés  d’une  coque  mince,  lisse,  transparente,  ils  ressemblent 
beaucoup  à ceux  de  l’ An/ïi/lostomnm  cluodcnalc  I)ubini,mais  sont 
un  peu  moins  pointus.  On  les  voit,  dans  certains  cas,  sous  forme 
de  chapelets  de  6 ou  8 éléments  contenus  dans  une  gaine  trans- 
lucide, qui  n’est  autre  que  l’utérus  éliminé  en  entier  après  la  mort 
du  nématode. 

Le  développement  de  l’œuf  est  rapide.  L’embryon  mobile  s’a- 
perçoit à travers  la  coque  s’enroulant  et  se  déroulant  de  façon 
incessante.  Il  en  sort  bientôt,  la  tète  en  avant,  comme  l’a  montré 
Perroncito. 

L’embryon  mis  en  liberté  constitue  la  larve  rhabditoïde  (pà6oicv 
— verge).  Celle-ci,  après  une  courte  période  d’engourdissement, 
redevient  extrêmement  mobile. 

La  larve  rhabditoïde  croît  avec  rapidité  lorsque  la  température 
est  convenable.  De  200  à 240  jx  sur  12  jx,  ses 
dimensions  atteignent  dès  le  i(!r  jour  4§o  à 5oo  jx 
sur  16  [x.  On  y distingue  nettement  un  système 
œsophagien,  mesurant  le  r/5  de  la  longueur 
totale  du  ver,  comprenant  deux  rendements, 
l’un  pharyngien  très  musculeux,  l’autre  stoma- 
cal pourvu  d’une  armature  chitineuse  à 5 rayons, 
séparés  par  un  tuyau  rétréci,  l’œsophage  pro- 
prement dit. 

La  larve  rhabditoïde,  au  bout  de  18  heures 
environ  subit  une  mue,  à la  suite  de  laquelle  on 
voit  apparaître  les  organes  génitaux,  et  se  trans- 
forme ensuite  en  Àngùillule  stercorale  c?  et  $. 
Elle  peut  aussi,  comme  nous  l’indiquerons,  plus 

F 'rhabditoïde  fpcf-  lafcb  donner  naissance  à une  larve  strongylOÎdc. 

roncilo). 

Anfjüilliile  stercorale. — Le  nématode  ren- 
contré le  premier  par  Normand  ne  représente  qu’un  échelon  du 
développement  du  Stronggloïdes  stercorcilis.  11  est  peut-être  le 
plus  important  à bien  connaître,  car  c’est  lui  (pie  l’on  ren- 
contre, dans  la  pratique  journalière,  par  l’examen  des  fèces  de 
malades. 


L’anguillule  stercorale  est  environ  3 fois  moins  longue  que 
l’anguiïlule  intestinale.  Le  corps  est  cylindrique,  à extrémité  an- 
térieure amincie,  et  extrémité  postérieure  encore  plus  effilée.  La 
bouche  est  proéminante  avec  2 mâchoires,  présentant  chacune 
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•>  dents  chitineuses,  se  juxtaposant  de  façon  exacte  (Perroncitoj. 
Elle  conduit  à un  pharynx  musculeux  et  renflé  en  forme  de  pyra- 
mide allongée,  auquel  fait  suite  un  œsophage  court  et  rétréci, 
compris  entré  deux  glandes. 

Cet  œsophage  continue  lui-même  par  un  estomac  bulbeux 
piriforme,  pourvu  d’un  appareil  chitineux  de  trituration,  placé 
comme  les  trois  branches  d’une  hélice. 

L’intestin  commence  par  une  légère  dilatation  dans  laquelle 
peut  s’invaginer  en  partie  le  renflement  bulbaire  stomacal.  11  est 
ensuite  aplati  sur  toute  sa  longueur,  se  laissant  repousser  par  les 
organes  génitaux,  un  peu  en  dehors  de  l’axe  longitudinal  du 
corps.  Sa  teinte  est  brunâtre.  Il  s’ouvre  par  un  anus,  situé  à la 
base  de  la  queue  sur  une  saillie  mamelonnée. 


Fit;-.  3.  — Partie  antérieure  de  l’anguillule  stercorale  (Perroncilo). 


L’anguillule  stercorale  est  sexuée.  La  différenciation  des  deux 
sexes  est  aisée. 

Le  mâle  mesure  environ  700  |j.  de  long  sur  une  largeur  maxima 
de  35  [j..  La  queue  très  pointue  est  recourbée  sur  elle-même  en 
arc.  L’appareil  génital  se  compose  d’un  long  tube  blanchâtre, le 
testicule  se  développant  sur  la  plus  grande  partie  du  corps,  et 
de  deux  spiculés  incurvés,  canaliculés, mesurant  près  de  4o  \x.  Ces 
spiculés,  qui  servent  en  même  temps  d’organes  de  préhension 
pour  la  copulation, sont  situés  à la  base  de  la  queue, au  voisinage 
de  l’anus. 

La  femelle  est  un  peu  plus  grosse  (pie  le  mâle.  Elle  atteint 
1 millimètre  de  longueur  et  5o  \j.  en  largeur;  son  extrémité  pos- 
térieure est  plus  amincie  et  est  légèrement  ondulée.  On  y distin- 
gue une  vulve  vers  le  milieu  du  corps  et,  un  peu  à droite,  un 
ovaire  très  étendu  et  un  utérus  en  bis.sac,  chaque  poche  étant 
située  dans  une  des  moitiés  du  corps  de  l’animal.  Cet  utérus  est 
bourré  d’œufs,  mesurant  /jo  p,  sur  a/|  à 28  |j,  et  à divers  stades 
de  développement;  les  œufs  situés  à proximité  de  l’orifice  de 
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sortie  sont  tous  embryonnés  ; on  peut  même  apercevoir  des  lar- 
ves déjà  écloses  (i). 

Les  quelques  œufs 
pondus  à un  stade  de 
développement  peu 
avancé  se  transfor- 
ment extrêmement 
vite  en  larves.  C’est 
donc  celles-ci  que  l’on 
rencontre  pour  ainsi 
dire  uniquement  dans 
1 es  matières  fécales  des 
porteurs  de  S tronc/  ij- 
loïdes  stercoralis. 

Ces  larves  sont 
rhabditoïdes  et  ne 
peuvent  être  distin- 
guées des  larves  rhab- 
ditoïdes émises  par 
l’anguillule  intestina- 
le. Très  vivaces,  elles 
ont  un  développement 
très  rapide,  et  à l’exa- 
men d’une  selle, même 
fraîchement  émise,  on 
rencontre  tous  les  sta- 
des larvaires,  car  l’é- 
volution a déjà  com- 
mencé dans  la  partie 
inférieure  de  l’intestin 
humain. 

Les  larves  rhabdi- 
toïdes mesurent  à 
leur  naissance  de  200 
à 3oo  [j*  sur  1 4 à 16  pi. 
Elles  ressemblent 
beaucoup  à celles  de 
YAnkylostum  daode- 
nale,  et  des  caractères 
très  peu  marqués  per- 
mettent seuls,  à un 
œil  exercé,  de  les  tlis- 
Pour  Perroncito,  l’extrémité  antérieure  est  un  peu  plus 


Fig.  4.  — Anguillules  stcrcorales  (Perroncito). 
A,  Femelle  ; — B,  Mâle  ; — C,  Larve. 


ti  liguer. 

(1)  E.  Perroncito,  L’anémie  des  mineurs  au 
lal.  de  Biologie,  1882,  t.  1,  t.  Il,  p.  3o). 


point  de  vue  parasitologiquc  (Arch. 
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i ^ pi  nhis  dilaté,  l’intestin  est  un  peu 
obtuse,  le  pharynx  p |s  ' J rudiment  génital,  en  forme  de 
plus  large,  et  on  y disungu 

nacelle,  mesurant  a5  y.  sui  lJ'.  , s’accroître;  quand  elles 

Les  larves  fila- 

ont  atteint  5oo  p.  environ,  elles  t^ 

riforme,  devenant  larves  stron- 
oyloïdes.  La  partie  antérieure 
du  tube  digestif  s’est  transfor- 
mée; l’estomac  a perdu  son  ar- 
mature chitineuse  ; l’intestin  est 
devenu  cylindrique  sur  toute^  sa 
longueur.  L’appareil  génital  s est 
différencié. Le  ver  s’entoure  alors 
d’une  capsule  très  mince,  sorte 
de  voile  transparent  secrété  par 
la  couche  dermique  (Perroncito). 

Les  larves  strongyloïdes  s’en- 
kystent à ce  stade  de  leur  évolu- 
tion, et,  après  une  série  de  mues 
encore  mal  connues,  se  transforment  en  pa- 
rasites adultes,  en  anguillules  intestinales, 
après  pénétration  dans  le  tube  digesti  c e 
l’homme. 

* 

* * 

Pour  résumer,  on  peut  dire  que  le  Stron- 
gyloïdes intestinalis  Bavay  présente  deux 
vies  distinctes  : l’une  parasitaire,  intestinale, 
parlhénogénétique;  l’autre  saprophytique, ster- 
corale,  sexuée. 

La  forme  parasitaire  (ancienne  Anguillule 
intestinale  de  Normand-Bavay)  donne,  par  de  l’anguUlule  sterco- 
parthénogénèse,  des  œufs  qui, dans  l’intestin-  raie  (Perroncito). 
même,  exceptionnellement  dans  le  milieu  exté- 
rieur, se  développent  en  larves  rhabditoïdes.  Celles-ci  deviennent 
des  Anguillules  stercorales. 

La  forme  saprophytique  ( Anguillule  stercorale  de  Normand- 
Bavay)  contient  des  mâles  et  des  femelles  qui, après  accouplement, 
donnent  des  œufs  dont  l’existence  libre  peut  rarement  être  sur- 
prise, puis  des  larves  rhabditoïdes . Celles-ci  se  transforment  en 
larves  strongyloïdes  qui,  après  pénétration  dans  1 organisme 
humain,  redeviennent  des  Anguillules  intestinales,  fermant  ainsi 
le  cycle. 

Pour  être  complet,  il  est  nécessaire  d ajouter  que  les  premiè- 
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res  larves  rhabditoïdes,  c’est-à-dire  celles  issues  de  l’Ang-uillule 
intestinale,  peuvent  évoluer  en  larves  strongyloîfies,  susceptibles 
de  redonner  le  nématode  adulte  intestinal,  sans  passer  par  la 
phase  de  vie  sexuée,  parle  nématode  adulte  stercoral.  On  a ainsi 
une  évolution  directe.  Celte  transformation  est  rare.  Elle  a été  éta- 
blie par  Grassi  en  1878,  et  vérifiée  par  Golgi  et  Monti,  puis  de 
nouveau  par  Grassi  et  Monti. 

O11  ne  connaît  pas  les  causes  exactes  de  l’évolution  du  parasite 
dans  ce  sens  anormal.  On  sait  seulement  que  d’ordinaire  dans 
les  cultures,  les  larves  rabditoïdes  de  l’AnguiUuIe  intestinale  se 
transforment  en  Anguillules  stercorales  si  la  température  est  éle- 
vée (voisine  de  35°),  tandis  que,  à une  température  basse  (12  à 
i5°  environ)  des  mêmes  larves, celles  qui  survivent  deviennent  de 
préférence  des  larves  strongyloïdes. 

Le  schéma  suivant  permet  de  se  remémorer  les  transformations 
de  l’Anguillule  de  Normand. 

Anguillule  intestinale 


Le  Strongyloïdes  intestinalis  11’est  pas  absolument  spécial  à 
l’Homme  ; il  peut  aussi  parasiter  le  Singe.  En  iqoS,  von  Lins- 
tow  (f)  l’a  étudié  chez  le  chimpanzé  et  le  cynocéphale, d’après  des 
échantillons  rapportés  d’Afrique  par  un  médecin  allemand.  Gon- 
der  (2),  en  rpoy,  l’a  rencontré  chez  un  Sinicus  inuus.  M.  Wein- 
berg1 (3)  et  Romanovitch  l’ont  trouvé  chez  88  0/0  des  chimpan- 

fi)  Von  Linstow,  Ctntralbl.  f.  Bakl.,  xgo5,p.  53a. 

(a)  Gonoeu,  Arbeite/i  uus  de/n  Kaiser l.  Gesundheilsamle,  1907,  vol.  XXV.  l'asc  a. 

(3)  M.  Weinuehg  et  M.  Romanovitch,  Hdmi11thia.se  de  l’intestin  grêle  du  chimpanzé 
et  des  singes  inférieurs  [Bull.  Soc.  Path.  exol.,  1908,  t.  I,  p.  181  avec  fig.). 
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lo 


zés  ou  silices  inferieurs  divers  de  la  ménagerie  de  l’Institut  Pas- 
leur  (38  parasités  sur  4»  examinés).  Brumpl  (i)  en  a donné 
d’excellentes  ligures  d’après  des  spécimens  recueillis  chez  des 

singes  d’Asie.  ( 

Par  ses  caractères  morphologiques  et  son  évolution,  poui  sui- 
vie par  M.  Weinberg,  le  Strongyloides  intestinales  du  singe  est 
identique  à celui  de  l’homme. 

Une  remarque  importante  est  cependant  à taire.  Dans  les 
selles  fraîchement  émises,  on  ne  trouve  que  les  œufs  et  jamais 
les  larves  rhabditoïdes  du  nématode  ; c’est  le  contraire  qui 
s’observe  chez  l’homme. 


BIOLOGIE  DU  STRONGYLOIDES  INTESTINALIS.  — ' An- 
gui  l Iule  intestinale.  — La  forme  parasitaire  a pour  habitat 
normal  l’intestin  grêle  de  l’homme.  Le  siège  de  prédilection  des 
vers  est  le  duodénum.  Moins  nombreux  dans  le  jéjunum,  ils 
sont  très  rares  dans  l’iléon.  Les  larves  ont  pu  aussi  être  rencon- 
trées dans  l’estomac,  dans  le  gros  intestin  à différentes  hauteurs, 
et  dans  les  conduits  biliaires  ou  le  canal  pancréatique. 

Le  nématode  vit  non  seulement  sur  la  tunique  intestinale, 
mais  encore  le  plus  souvent  dans  la  paroi  elle-même.  Leichtens- 
tern  avait  montré  la  pénétration  de  l’anguillule  dans  les  glandes 
de  Lieberkülm.  Golgi,  Monti  avaient  vérifié  et  bien  étudié  le  fait. 
Mais  il  appartenait  à Askanazy  de  nous  fixer  de  façon  définitive. 
Le  Strongyloïde  intestinal,  pénétrant  au  niveau  de  l’orifice  des 
glandes  de  Lieberkühn,  traverse  les  cellules  de  l’épithélium 
cylindrique  de  revêtement  et  s’enfonce  plus  ou  moins  profondé- 
ment dans  le  tissu  conjonctif  réticulé  constituant  le  cliorion  de 
la  muqueuse.  Là,  les  parasites  pondent  leurs  œufs.  Ceux-ci  évo- 
luent sur  place  et  les  larves  gagnent,  de  façon  active,  la  lumière 
de  l’intestin.  Certains  œufs  ne  se  développent  qu’après  avoir  été 
rejetés,  de  façon  peu  connue,  dans  le  canal  intestinal. 

La  muscularis  niucosœ  peut  être,  mais  très  exceptionnelle- 
ment, franchie.  L’anguillule  vit  alors  dans  la  tunique  celluleuse 
ou  sous-muqueuse  de  l’intestin. 

On  peut  ainsi  s’expliquer  le  fait,  au  premier  abord  paradoxal, 
signalépar  Teissier  (2)  en  i8g5.En  examinant  le  sang  d’un  sujet 
cachectisé,  revenant  de  Guyane  et  porteur  dans  ses  selles  de 
nombreuses  anguillules  stercorales,  cet  excellent  observateur 
constata  la  présence' de  nombreux  embryons  identiques  aux  jeu- 
nes formes  larvaires  des  matières  fécales.  Il  a été  donné  à Wein- 

(i)  E.  iîuuMi’T,  Précis  île  Parasitologie,  lyio,  Masson  étG'S  Paris,  |>. /|:kj. 

PU  P.  Teissieh,  Pénétration  dans  le  sang  de  l'homme  des  embryons  de  l’anguillule 
slcrcorale,  rapports  de  la  présence  deqes  embryons  dans  le  sang  aveu  certaines  lièvres 
des  pays  chauds  ((7.  R.  Acad  Sciences,  i8g5,  l.CXXI,  p.  171). 


; 
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berg  et  â nous-même  en  1907,  dans  les  matériaux  recueillis  lois 
d’une  enquête  sur  l’Ankylostomiase  dans  les  mines  de  France,  de 
trouver  également  des  embryons  très  rares  dans  les  Irottis  de 
sang  d’un  sujet  porteur  entre  autres  parasites  d anguillules  sler- 
corales.  Ces  embryons  paraissaient  bien  devoir  être  rapportés  à 
Strongyloïdes  intestinalis , 

Les  œufs  pondus  se  développent  très  rapidement  lorsque  es 
conditions  sont  favorables.  La  température  optima  est  de  2b  a do*. 

Le  milieu  doit  être  demi-fluide  ou  tout  à tait  liquide.  Lorsqu  1 
est  solide,  les  embryons  meurent  presque  tous  avant  1 éclosion 
et  les  quelques  larves  développées  disparaissent  rapidement. 

La  nécessité  d’un  excès  d’humidité  pour  le  développement  dis- 
tingue nettement  les  œufs  d’anguillule  de  ceux  d’ankylostome. 
Ces  derniers  ont  besoin  d’un  milieu  assez  consistant  ; dans  des 
selles  diarrhéiques,  comme  Font  signalé  Grassi  et  Parona,  ils  ne 
se  développent  pas. 

Au  bout  de  12  à 16  heures,  presque  tous  les  œufs  sont  em- 
bryonnés  etles  embryons  sont  éclos  en  grande  majorité  a la  ving- 
tième heure.  Un  jour  après,  les  larves  rhabditoïdes  ont  double 

de  longueur. 

Le  stade  adulte  de  leur  vie  (Anguillule  stercorale)  ne  sera  ja- 
mais atteint  en  culture,  si  les  matières  fécales  les  contenant  son 
laissées  à la  température  ambiante  ; la  chaleur  de  1 ete  est  e e- 
meme  insuffisante;  l’étuve  à 35°  est  indispensable.  Le  nematode, 
dans  ce  dernier  cas,  augmente  rapidement  de  taille;  ses  organes 
génitaux  se  développent  et  on  a des  Anguillules  stercorales  males 

ou  femelles. 


Anguillule  stercorale.  -C’est  par  millions  que  1 on  rencon  1e 
les  larves  d’anguillules  stercorales  dans  les  selles  de  certains 
diarrhéiques  chroniques.  On  les  trouve  surtout  dans  les  mucosi- 
tés visqueuses  des  « selles  brunes  de  bentene  amylacée  » (Ber- 
trand et  Fontan).  , . 

Normand  et  d’autres  auteurs  ont  signalé  la  présence  du  nema- 
tode à diverses  hauteurs  de  l’intestin  humain.  Bien  qu  il  sou  im- 
possible de  nier  sa  vie  à l’état  de  parasite,  il  vraisemb j 

que  les  spécimens  trouvés  provenaient  de  larves  d Anguiüu  0 
teslinale  développées  post  mor terri. 

Les  anguillules  stercorales  ne  pénètrent  pas,  comme  . - 

guillules  intestinales,  à l’intérieur  des  parois  de  1 intestin.  < es 
sont  simplement  saprophytiques  et  restent  dans  les  matières 
elles  peuvent  vivre  plusieurs  jours  si  elles  échappent  a «. 
cation  ou  à une  fermentation  fécale  trop  active. 

Il  y a environ  1 mâle  pour  8 femelles.  L accouplement  lies 
rapide  ne  dure  que  /,o  à 5o  secondes.  Au  moyen  de  sa  queue 
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recourbée  le  ç?  saisit  la  9 et  l’enserre  au  niveau  de  la  région 
vulvaire.  La  copulation  terminée,  le  se  sépare  brusquement  et 
ne  tarde  pas  à aller  féconder  une  autre  femelle. 

Les  anguillules  stercorales  femelles  sont  ovipares,  ovivivipares 
et  vivipares.  Les  rares  œufs  sortis  non  embryonnés  de  l’utérus 
se  développent  avec  une  rapidité  excessive,  ce  qui  explique  qu’à 
l’examen  des  selles  on  n’en  trouve  pour  ainsi  dire  jamais. 

Les  larves  rhabditoïdes  formées  sont  excessivement  mobiles. 
Elles  ont  besoin  pour  se  développer  de'  conditions  analogues  à 
celles  des  larves  rhabditoïdes  issues  des  Anguillules  intestinales. 
Une  température  de  48  à 5o°  amène  la  mort  en  moins  de  5 mi- 
nutes. Le  froid  leur  est  aussi  préjudiciable.  Perroncito  (1)  et  Ca- 
rita  ont  montré  que,  soumises  à 18  ou  200  pendant  une  vingtaine 
d’heures,  les  larves  perdent  complètement  leurs  mouvements. 

L’acide  phénique  à 1 p.  100  les  tue  en  quelques  minutes  ainsi 
que  l’acide  thymique  à o,5  p.  100  et  l’extrait  éthéré  de  fougère 
mâle. 

La  larve  strongyloïde  meurt  sur  place  sans  se  développer  dans 
les  milieux  de  culture,  quels  qu’ils  soient.  Perroncito  dès  1880 
l’avait  bien  remarqué.  « La  nouvelle  lignée  n’arrive  pas  à l’état 
« de  ver  parfait  de  quelque  manière  qu’on  la  cultive  hors  de 
« notre  corps.  » Le  développement  ne  peut  se  faire  que  dans  l’in- 
testin de  l’homme. 

Comment  se  fait  la  pénétration?  La  voie  buccale  est  certaine- 
ment la  plus  fréquente,  les  larves  enkystées  étant  dégluties  avec 
les  eaux  de  boisson  ou  mieux  à la  faveur  de  légumes  ou  de  fruits 
mangés  crus. 

La  voie  cutanée  peut  aussi  être  employée  par  les  larves  d’ anguil- 
lules de  même  que  par  celles  d’ankylostomes.  Van  Durme  (2)  en 
1902  a montré  la  pénétration  par  la  peau  d’un  Strongijloïdes  de 
singe.  Marzocchi,  à Turin,  a constaté  le  même  fait.  Il  a opéré  avec 
des  larves  strongyloïdes  recueillies  dans  les  selles  d’un  enfant, 
et  avec  celles  de  lièvres  de  son  laboratoire.  Sur  i5  essais,  2 furent 
positifs,  dont  l’un  avec  le  nématode  humain.  La  pénétration  dans 
la  peau  du  lobule  de  l’oreille  d’un  lapin  fut  constatée  au  bout  de 
6 à i5  heures.  Les  larves  ne  pénètrent  pas  dans  les  follicules  pi- 
leux; elles  s enfoncent  directement  dans  la  couche  cornée  et  quel- 
ques-unes dans  la  couche  de  Malpighi  (3).  Marzocchi  a recher- 
ché si  les  larves  qui  ont  traversé  la  peau  atteignent  l’intestin. 
Deux  lapins  ayant  reçu  sous  la  peau  des  larves  strongyloïdes 
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d’anguillules  provenant  du  lièvre  présentèrent  des  larves  dans 
leurs  fèces  au  bout  de  deux  mois. 

Marzocchi  n’avait  constaté  aucune  réaction  inflammatoire  au 
point  de  pénétration  cutanée  des  parasites.  Gonder,  au  contraire 
(cité  d’après  Brumpt),  qui  opéra  avec  des  anguillules  de  mouton, 
constata  chez  les  animaux  en  expérience  de  la  rougeur  fugace  au 
bout  de  3 heures;  des  coupes  lui  montrèrent  des  larves  à tous 
les  stades  de  pénétration. 

Fülleborn  ( 1 9 1 5)  a opéré  avec  l’anguillule  stercorale  de  chiens 
chinois  et  japonais.  Il  a constaté  un  laps  de  temps  d’une  semaine 
environ  entre  le  dépôt  des  embryons  sur  la  peau  de  l’animal  et 
sa  constatation  dans  les  matières  fécales.  La  pénétration  par  la 
peau  peut  s’opérer  sous  l’eau.  Les  larves  de  S tronc/y  loides  intes- 
tinalis  sont  encore  plus  sensibles  à la  dessication  que  celles  des 
Ankylostomes. 

PATHOGÉNIE.  — Le  Strongyloïdes  intest thalis  n’est  pas  l’a- 
gent pathogène  de  la  diarrhée  de  Cochinchine,  ni  de  1 entérocolite 
chronique  des  pays  chauds.  Sa  fréquence  dans  ces  affections,  et 
en  particulier  dans  la  première,  est  cependant  hors  de  conteste  ; 
le  parasite  trouve  dans  les  secrétions  intestinales  des  sujets  ma- 
lades un  milieu  éminemment  propice  à sa  pullulation. 

L’anguillule  peut  se  rencontrer  dans  diverses  maladies  (ané- 
mie des  mineurs,  paludisme,  etc.)  en  dehors  de  tout  trouble  diar- 
rhéique, et  même,  quoique  exceptionnellement,  dans  les  fèces 
normales  de  sujets  paraissant  absolument  sains. 

Il  n’en  reste  pas  moins  vrai  que  le  Strongyloïde  intestinal  n’est 
pas  un  commensal  inoffensif.  11  a paru  à quelques  auleuis  ôtie 
seul  en  cause  dans  des  diarrhées  rebelles  bien  observées. 

Sonsino(i),  en  Italie,  a vu  l’anguillule  entraîner, par  sa  multipli- 
cation à l’extrême,  de  l’entérite  avec  anémie  intense  consécutive. 

Le  Dantec  (2)  est  nettement  d’avis  qu’il  existe  une  diarrhée 
chronique  d’origine  exclusivement  anguillulaire. 

Milchncr,  en  1907,  à la  Société  de  Médecine  de  Berlin,  a publié 
une  observation  dans  laquelle  la  relation  de  cause  à effet  entre  la 
présence  d’anguillules  et  l’existence  d’une  diarrhée  chronique  lui 
a paru  patente  et  indéniable. 

Weinberg,  M.  Leger  et  Romanovitch  (3)  en  1908,  au  cours  de 
leur  enquête  sur  l’helminthiase  intestinale  dans  les  régions  mi- 
nières du  centre  et  du  midi  de  la  France,  ont  reconnu  que  le 
Strongyloïdes  intestinalis  détermine  fréquemment  une  mflam- 


Doin,  Paris. 


{1)  Sonsino,  Sperimentale,  1888,  l.  LVII,  p.  4o/|. 

/,.{  r Dantec  Pathologie  exotique.,  ion,  l.  11,  p.  — > 

n Weinberg,’  Léger  et  llOMANOViraii,  De  l’existence  eu  France,  h ! état  end ei nique, 
d4ne  Tntérilc  à anguillule  intestinale  [G.  IL  Soc.  Biologie,  7 .908,  t.  LAV, 

p.  3g6). 
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mation  aiguë  ou  subaiguô  du  canal  intestinal,  se  traduisant  par 
des  crises  diarrhéiques. 

Tout  récemment  Jamison,  à Costa-Rica,  a relevé  la  présence 
de  diarrhée  persistante  chez  3 porteurs  d’ anguillules,  ne  présen- 
tant aucun  autre  helminthe  intestinal. 

Au  Congrès  de  Médecine  tropicale  d’ Extrême-Orient,  tenu  en 
novembre  1913  à Saigon,  l’Anguillulose  intestinale  a fait  l’objet 
de  plusieurs  communications. 

Yokohawa  (de  Formose)  a pratiqué  des  recherches  histologi- 
ques de  l’intestin  et  des  autres  organes  d’un  sujet  mort  de  dysen- 
terie amibienne,  qui  avait  présenté,  dans  ses  selles,  de  nombreu- 
ses anguillules.  Les  larves  avaient  perforé  la  muqueuse  du  gros 
intestin  et  on  les  trouvait  dans  les  tuniques  musculaire  et  sous- 
séreuse,  entourées  d’une  zone  inflammatoire,  ce  qui  constitue  la 
preuve  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  altération  post-qiortem.  D’autres 
larves  se  trouvaient  dans  la  paroi  de  l’iléon.  D’autres  enfin 
avaient  été  transportées,  par  voies  sanguine  ou  lymphatique, 
dans  la  rate  et  le  foie. 

Brau,  au  point  de  vue  clinique,  distingue  deux  sortes  de  trou- 
bles morbides  du  parasitisme  anguillulaire. 

i°  Une  forme  diarrhéique  dans  laquelle  il  y a coexistence  à 
peu  près  constante  de  l’amibe  dysentérique.  L’anguillule  entraî- 
nerait, pour  sa  part,  des  crises  fréquentes  de  « diarrhée  noire  » 
et  serait  un  facteur  presque  inéluctable  de  chronicité. 

20  Une  forme  essentielle,  caractérisée  par  de  la  constipation 
habituelle;  les  malades  sont  toujours  très  anémiés,  d’une  pâleur 
cireuse,  et  sont  porteurs  fréquemment  de  tumeurs  lymphatiques, 
inguinales  ou  inguino-iliaques. 

L’étude  du  rôle  pathogène  du  Strongyloïde  intestinal  s’est 
poursuivie  devant  la  Société  de  Pathologie  Exotique  en  1914. 

F.  Noc  qui  n’a  rencontré  à Saïgon,  durant  un  an,  que  quatre 
fois  les  Strongyloïdes  et  toujours  associés  à l’amibe  pathogène  ou 
au  bacille  dysentérique,  oppose  son  avis  à celui  de  Brau. 

Pour  lui,  la  diarrhée  noire  donnée  comme  caractéristique  de 
l’anguillulose,  se  montre  dans  l’amibiase  dysentérique  pure,  ou 
dans  l’amibiase  associée  à la  lombricose.  Il  se  demande  si  les  hy- 
pertrophies ganglionnaires,  signalées  par  Brau,  ne  dépendent 
pas  de  la  syphilis,  dontla  fréquence  en  Indochine  est  très  grande. 

Noc  conclut  enfin  que  les  anguillules,  dont  la  pénétration  dans 
les  tuniques  intestinales,  est  possible,  peuvent  être  une  cause 
d’irritation  du  tube  digestif,  mais  qu’aucune  preuve  n’a  été  encore 
apportée  à l’appui  de  leur  rôle  pathogène. 

Laveran  (1)  s’est  élevé  contre  l’opinion  de  Noc.  En  dehors  de 


(i)  Laveran,  Deuxième  note  relative  aux  anguillules  dans 
Gociunchine  (Ga r.  hebd.  de  Méd.  et  Chir.,  a3  févr.  1877,  p. 


la  diarrhée  chronique  de 
1 ili). 
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Faction  irritante  certaine  sur  la  muqueuse  intestinale, les  anguillu- 
les  peuvent  avoir  une  action  défavorable  par  les  toxines  qu  elles 
élaborent.  Et  Laveran  insiste  pour  nepas  laisser  s accréditer  cette 
opinion  que  les  anguillules  sont  des  parasites  tout  à fait  inoffen- 
sifs. 

D’ailleurs  Fülleborn,  récemment, a réussi  à infecter  expérimen- 
talement des  jeunes  chiens  avec  les  anguillules  stercorales  et  1 in- 
festation parasitaire  entraîna  des  diarrhées  sévères. 

Pour  nous,  l’observation  judicieuse  laite  par  A.  Laveran,  dès 
1877,  reste  toujours  vra^e-  (<  Lorsqu’on  a vu  les  parasites  lour- 
« railler  par  milliers  à la  surface  de  la  muqueuse  intestinale,  on 
« 11e  peut  s’empêcher  de  croire  que  l’irritation  peut  à elle  seule 
« provoquer  le  catarrhe  intestinal  et  les  lésions  inflammatoire» 

« consécutives.  » . 

En  tous  cas,  une  infestation  par  le  Strongyloïdes  inleslinalis, 
venant  se  greffer  sur  une  lésion  intestinale  quelconque,  contri 
bue  à aggraver  l’affection  primitive  en  déterminant  des  lésions 
irritatives  de  la  muqueuse  d’autant  plus  graves  qu  elles  sont  con- 
tinues. Le  parasite  favorise  ainsi,  sans  nul  doute,  la  pénétration 

des  microbes  de  la  flore  intestinale. 

En  résumé,  dans  la  diarrhée  deCochinchine,  le  Strongyloïdes 
intestinalis,  à qui  on  dénie  à juste  titre  toute  spécificité,  n a 
qu’un  rôle  secondaire,  mais  ce  rôle  est  néanmoins  assez  impor- 
tant pour  qu’il  y ait  toujours  intérêt  à en  tenir  le  plus  gran 
compte  au  point  de  vue  du  pronostic  et  du  traitement,  a question 
reste  encore  à trancher  de  troubles  diarrhéiques  imputables  au 
seul  Strongyloïde  intestinal. 


TECHNIQUE  HELMINTHOLOGIQUE  APPLICABLE  AUX  ANGUIL- 
LULES. — L’examen  direct,  à l’état  frais,  est  celui  qui  donne  es 
renseignements  les  plus  rapides  et,  dans  la  majoiité  es  cas,^ 
meilleurs.  Cet  examen,  toujours  indispensable, est  d une  extreme 
facilité.  Avec  une  anse  de  platine  ou  l’extrémité  d une  pipette,  on 
prélève  une  parcelle  du  produit  suspect,  qui  est  p ace  sur  ame 
et  recouverte  d’une  lamelle.  Une  pression  légère  sur  cette  dermere 

l’étend  d’une  façon  régulière.  , , 

Il  faut  se  rappeler  que  les  anguillules  stercorales  pullulent  d 
préférence  dans  les  parties  liquides  des  selles. Normand  avait  déjà 
fait  la  remarque  de  leur  présence  plus  grande  « dans  les  déjec- 
tions où  entrent  en  abondance  des  mucosités  filantes,  ^eii  emu  - 
‘formées,  comme  des  œufs  brouillés  ».  Elles  y sont  d hubm.de 
nombreuses  et  régulièrement  distribuées,  et  . est  exccpuonne 
que  la  première  goutte  prise  au  hasard  “ ^ectle  pas.  M.  . 
huit  savoir  que,  dans  ccrtams  cas,  les  anguillules  son  en  très 
petit  nombre.  Bran,  par  exemple,  n’a  parfois  trouve  que  , ou  a 
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spécimens  sur  une  douzaine  de  préparations.  Les  recherches  sont 
alors  plus  malaisées. 

Les  anguillules  intestinales  et  leurs  larves  seront  recueillies  a 
l’autopsie^en  raclant  la  paroi  muqueuse  de  l’intestin  grêle  et  en 
la  dilacérant  légèrement. 

L’examen  microscopique  se  pratique  à un  faible  grossissement 
sans  éclairage  Abbé.  On  se  trouvera  bien  d’opérer,  par  exemple, 
avec  les  objectifs  2 ou  3 de  Stiassnie,  Nachet  ou  Leitz  et  un  ocu- 
laire 2.  Le  nématode  ou  ses  larves  étant  repérés,  on  se  sert  d’un 
grossissement  plus  fort  (objectif  5,  7 ou  8)  poui  en  surprendre 
certains  détails  de  structure. 

Les  larves  de  S tvoncjij loides  intestinahs  sont  très  mobiles. 
Elles  se  déplacent  sans  cesse,  laissant  après  elles  un  sillage 
caractéristique,  qui  peut  permettre  d’en  soupçonner  la  présence 
avant  de  les  avoir  découvertes-  Dans  certains  cas,  cependant,  les 
larves  sont  immobilisées,  soit  parce  qu’elles  sont  trop  tassées, soit 
parce  que  la  préparation  s’est  en  partie  désséchée. 

Les  œufs  sont  exceptionnellement  évacués  dans  les  selles.  On 
peut  néanmoins,  à un  examen  prolongé,  en  rencontrer  de  très 
rares  spécimens,  à la  condition  que  le  produit  ait  été  fraîchement 
émis.  Ils  sont  envoie  de  segmentation  avancée, ou  déjà  embryon- 
nés  ; il  est  pour  ainsi  dire  impossible  de  les  distinguer  de  ceux 
des  ankylostomes. 

Pour  étudier  de  façon  complète  le  nématode  à ses  différents 
stades  de  développement,  il  est  indispensable  d’employer  la  mé- 
thode des  cultures. 

L’évolution  des  anguillules  est  possible  dans  les  matières  féca- 
les elles  mêmes  où  on  les  a rencontrées.  Perroncito,par  exemple, 
a fait  des  constatations  d’une  rare  précision  en  plaçant  simple- 
ment à l’étuve  à 23-3o  degrés  les  fèces  conservées  dans  des  fla- 
cons bouchés  incomplètement. 

Le  milieu  de  Loos  ou  le  procédé  de  Branch  (1)  sont  infiniment 
préférables.  Il  faut  seulement  ne  pas  oublier  que  l’anguillule  a 
besoin  d’une  humidité  beaucoup  plus  grande  que  l’ankylostome. 

Pour  se  familiariser  avec  la  technique  helminthologique  appli- 
cable au  Strongijloïdes  intestinales,  Le  Dantec  propose  le  pro- 
cédé suivant.  Dans  un  cristaljisoir  rempli  aux  trois  quarts  d’eau 
et  mis  à l’étuve  à 34°,  on  place  une  quantité  suffisante  de  crottes 
de  cobayes  ou  de  lapins  pour  qu’il  se  forme  une  couche  continue 
de  matières  fécales  à la  surface.  Au  bout  d’une  semaine  environ, 
les  crottes  se  sont  agglomérées  formant  une  crotte  unie.  Celle-ci 
est  alors  raclée  au  moyen  d’un  fil  de  platine  fort,  et  le  raclage 
dissocié  dans  de  l’eau  est  examiné. 

(1)  Voir  ce  Traité,  faso.  VIII,  article  Ankylostomiase  de  C.  Matiiis  et  M.  Legeii 
P-  229. 
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Les  préparations  colorées  du  nématode  et  de  ses  larves  ne  sont 
pas  de  pratique  courante. 

La  fixation  est  le  temps  le  plus  difficile  de  l’opération.  L’expo- 
sition aux  vapeurs  d’acide  osmique  à r p.  200  d’une  petite  quan- 
tité de  matières  riches  en  larves  et  fraîchement  étalée  en  couche 
semi-épaisse  donne  de  bons  résultats. 

La  fixation,  à l’état  humide,  par  la  solution  de  Bouin-Duboscq 
est  également  à essayer  ( 1 / 4 à 1/2  heure).  Rappelons  en  la  for- 
mule : 


Alcool  à 8O0. 150  cc. 

Formol  du  commerce. 60  gr. 

Acide  acétique  glacial 15  gr. 

Acide  picrique  cristallisé.' 1 gr. 


La  technique  indiquée  par  Branch  à propos  des  ankylostomes 
peut  être  appliquée  aux  larves  de  Stronggloïdes  intestinales.  On 
enduit  de  glycérine  et  de  blanc  d’œuf  une  lame  sur  laquelle  on 
étale  ensuite  le  liquide  riche  en  larves.  Celles-ci  sont  en  quelque 
sorte  enrobées.  On  fixe  alors  par  l’alcool  absolu.  En  lavant  à 
l’eau,  on  dissout  la  glycérine  et  l’on  peut  alors  colorer  la  prépa- 
ralionpar  exemple  à l’hématéine-éosine. 


DIARRHÉE  CHRONIQUE  ET  MYCOSE  INTESTINALE 


Dès  les  premières  recherches  microbiologiques,  des  levures 
ont  été  rencontrées  dans  les  diarrhées  chroniques  de  Cochin- 
chine.  Mais,  simplement  signalées  ou  décrites  sans  précision,  ces 
levures  sont,  à juste  titre,  tombées  dans  l’oubli. 

En  1901,  Kohlbrugge  (1)  isola  des  ulcérations  de  la  langue  et 
de  l’intestin  d’un  diarrhéique  chronique  une  levure  qui  lui  parut 
très  voisine  de  YOidium  ( Endomgces ) albicans  du  muguet.  Chez 
quatre  sujets  atteints  de  la  même  affection,  il  retrouva  le  saccha- 
romycète  dans  les  selles  et  dans  les  vomissements. 

L’année  suivante,  à la  Réunion  biologique  de  Bordeaux , Le 
Dantec  (2)  décrivit,  sans  le  caractériser  nettement  ni  le  dénommer, 
un  microbe  qu’il  rencontrait  de  façon  constante  dans  les  selles 
spumeuses,  boursouflées  de  sujets  atteints  de  diarrhée  de  Cocliin- 
chine.  Ce  microorganisme  immobile  est  polymorphe  ; à coté 
d’éléments  courts  se  distinguent  des  formes  lilamenteuses  ; les 
formes  moyennes,  les  plus  nombreuses,  mesurent  12  à i5  p„  Son 
caractère  principal  est  d’être  fortement  iodoplule  ; après  fixa- 


(1)  Kohlbrugge,  Der  Darm  und  seine  Balcterien  (Cçntralb.  fur  Bakter.,  1901,  Orig., 

pp.  10-2O  cl.  70-80).  . . . . 

Le  Dantec,  Note  sur  un  bacille  trouve  dans  la  diarrhée  dite  de  Cochinrlnnc 


(G.  H.  Soc.  Biologie,  1902,1.  LIV,  ]>.  67 3). 
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t.ion  à la  chaleur  et  coloration  par  une  goutte  de  teinture  d iode, 
il  se  colore  en  rouge  ou  en  violet  plus  ou  moins  foncé,  les  autres 
microbes  des  selles  prennent  au  contraire  une  teinte  jaune. 

Dans  la  suite,  Le  Dantec  retrouve,  de  façon  à peu  près  cons- 
tante, le  microbe  précédemment  décrit,  dans  les  selles  des  diar- 
rhéiques chroniques  venant  des  pays  chauds  qu  il  eut  à observer 
et  à traiter.  En  1908,  Le  Dantec  (1)  réussit  à l’isoler  en  culture  pure 
des  fèces  d’un  soldat  souffrant  depuis  4 ans  de  diarrhée  de  Co- 
chinchine  et  dans  un  tel  état  d’épuisement  qu’il  avait  dû  être  ré- 
formé. Il  s’agirait  d’un  blastomycète. 

L’auteur  indique  le  procédé  suivant  pour  séparer  rapidement 
la  levure  des  nombreux  bacilles  du  groupe  lactique  ou  paralacti- 
que,  avec  lesquels  elle  vit  en  symbiose. 

Un  prisme  de  pomme  de  terre  est  immergé  dans  t5  cc.  d’eau 
et  stérilisé  à l'autoclave  à io5-iio  degréspendant  un  i/4  d’heure. 
Le  chauffage  sous  pression  transforme  une  partie  de  l’amidon 
de  la  pomme  de  terre  en  maltose  « à l’état  pour  ainsi  dire  nais- 
sant »,  c’est-à-dire  un  état  favorable  à la  -végétation  des  levures. 
Avant  l’ensemencement,  le  milieu  neutre  est  rendu  acide  par  l’ad- 
dition de  deux  ou  trois  gouttes  d’acide  lactique. 

Les  matières  fécales  sont  ensemencées  largement.  Dès  lé  len- 
demain il  y a une  culture  abondante,  floconneuse,  entre  le  frag- 
ment de  pomme  de  terre  et  les  parois  du  tube.  L’examen  micros- 
cospique  montre  la  présence  d’un  blastomycète,  dont  l’isolement 
est  facile  par  ensemencement  sur  gélose  lactosée  acidifiée. 

Cette  levure,  assez  fortement  iodophile,  ne  liquéfie  pas  la  gé- 
latine. Elle  fait  fermenter  le  bouillon  lactosé  en  donnant  une  forte 
quantité  d’alcool. 

Cultivée  en  milieu  aérobie,  elle  pousse  surtout  à l’état  de  cel- 
lules isolées.  Sur  milieu  anaérobie, elle  se  présente  presque  exclu- 
sivement sous  forme  mycélienne. 

Pour  Le  Dantec,  la  diarrhée  chronique  serait  une  véritable 
blcistomycose  généralisée  à tout  le  tube  digestif.  Cette  blastomy- 
cose  ne  serait  pas  primitive.  Elle  succéderait  à une  phase  de 
diarrhée  acide  due  à des  bacilles  paralactiques.  Ces  bacilles  con- 
tinuent à vivre  en  symbiose  avec  les  levures,  mais  la  part  prépon- 
dérante revient  à ces  dernières,  comme  le  prouvent  les  selles 
spumeuses,  indiquant  la  présence  d’un  agent  de  fermentation 
très  énergique. 

La  spécificité  du  blastomycète  décrit  par  Le  Dantec  11’est  pas 
établie,  car  de  nombreux  bjastomycètos  parasitent,  d’après 
Brumpt,  le  tube  digestif  de  tous  les  individus  et  parfois  sont  en 
nombre  considérable. 

(1)  Le  Dantec,  Présence  d’une  Javurc  dflns  Je,  Sprup.  Sa  signification  pnfliogcniqtir 
(Bull.  Soc.  l'dlli,  KcalK/ue,  1908,  I . f,  p.  34a). 
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Castellani  et  Low(i),qui  se  sont  occupés  de  la  flore  intestinale 
dans  les  diarrhées  chroniques  de  Pile  de  Ceylan,  ont  isolé,  eux 
aussi,  un  certain  nombre  de  levures  des  selles  ou  de  la  salive  de 
leurs  malades  de  l’hôpital  de  Colombo. 

Ces  levures  se  rapportent  au  genre  Monilia  Gmelin  1791,  et 
aux  espèces  M.  enterica,  M.fœcalis,  M.  insolita,  M.  intestinalis 
et  M.  rotunda. 

Castellani  et  Low  ont  fait  connaître  quelques-unes  de  leurs 
recherches  expérimentales.  Des  lapins  et  des  singes  ont  pu  ab- 
sorber par  la  voie  digestive  des  levures  isolées  des  selles  sans 
avoir  à en  souffrir. L’injection  intrapéritonéale  de  doses  massives 
détermine  une  péritonite  mortelle. 

Ces  levures  ne  sont  pas  les  agents  spécifiques  de  la  diarrhée 
chronique  des  pays  chauds  ; Castellani  et  Low  sont  les  premiers 
à le  reconnaître.  Ce  sont  simplement  des  agents  d’infection  secon- 
daire très  fréquents,  presque  constants  dans  la  maladie,  surtout 
à la  dernière  période  ; ce  sont  eux  qui  déterminent  les  selles 
boursouflées  si  caractéristiques. 


ÉTUDE  CLINIQUE 

/ PAR 

LE  D'  GRALL 

HISTORIQUE.  — Les  médecins  des  pays  chauds  ont  signalé  à 
toute  époque,  en  dehors  des  flux  dysentériques,  des  flux  diar- 
rhéiques aigus  et  chroniques  ; quelques-uns  d’entre  eux  avaient 
tendance  à les  regarder  comme  essentiels,  mais  la  très  grande 
majorité  n’y  voyaient  que  la  transformation  et  la  continuation 
d’une  dysenterie  qui,  bien  que  fruste,  avait  été  la  première 
manifestation  morbide  et  qui  se  reproduisait  fréquemment  au 
cours  de  leur  évolution. 

On  peut  dire  que  Dutroulau  traduisait  fidèlement  la  conception 
de  ses  prédécesseurs  et  de  ses  contemporains,  quand  il  affirmait 
l’unité  causale  de  ces  différentes  manifestations  : « Ces  deux 
formes  de  flux  de  ventre  ne  sont  que  des  degrés  de  la  même 
maladie.  » 

« Cette  diarrhée  et  cette  dysenterie  sont  si  intimement  liées 
qu’on  peut  les  scinder  dans  l’esprit,  mais  non  pas  toujours 
dans  la  réalité  vivante;  ce  sont  deux  expressions  d’une  même 
cause,  se  transformant  à chaque  instant  l’une  dans  l’autre, 

( 1 ) A.  Castellani  et  C.  LoXo,  The  Rôle  plnvcd  by  Fungi  in  Sprue  (The  J.  of  trop. 
Med.  a.  fli/ffiene,  févr.  iyi3,  vol.  XVI,  n»  3,"p.  33). 

(a)  E.  Brumpt,  Précis  de  Parasitologie,  p.  888,  1910,  Paris,  Masson  et  Cic. 
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alternant  dans  leurs  cours,  présentant  les  memes  processus  ana- 
tomiques. » (Haspel.) 

* * 

Ce  n’est  qu’après  une  période  assez  longue  de  pratique  dans 
notre  nouvelle  colonie  de  Cochinchine  que  les  opinions  se  modi- 
fièrent. Dormay  et  ses  collaborateurs  dissocièrent  du  faisceau  des 
dysenteries  une  diarrhée  spéciale.  Ils  avaient  1 impression,  exacte 
dans  sa  généralité,  que  cette  unité  ne  s’observait  pas  dans  les 
autres  colonies,  ou  qu’elle  n’y  existait  qu’à  l’état  d’ébauche  et  à 
titre  absolument  exceptionnel. 

Ouand  on  se  reporte  aux  ouvrages  qui  donnent  description  des 
maladies  de  nos  vieilles  colonies  : Afrique  et  Amérique,  on  n’en 
trouve  pas,  en  effet,  distinction  précise  et  les  documents  manus- 
crits que  l’on  peut  consulter  dans  les  bibliothèques  de  nos  ports 
n’y  font  nettement  allusion  que  postérieurement  à Dormay. 

Les  travaux  de  Collas,  de  Huillet  sur  la  pathologie  de  Pon- 
dichéry, ceux  de  Rufz  de  Lavison  et  de  Saint-Vel  sur  les  mala- 
dies des  Antilles,  de  Bérenger  sur  celles  du  Sénégal,  en  parlent, 
mais  ce  n’est  qu’à  la  lumière  des  études  de  Dormay  qu’ils  ont 
recherché,  dans  les  faits  de  leur  pratique  antérieure,  les  cas  qu’il 
leur  était  permis  de  rattacher  à cette  entité  nouvelle  que  l’on 
pourrait  et  devrait  appeler  « la  maladie  de  Dormay  ». 

D’après  Castellani,  la  diarrhée  endémique  des  pays  chauds 
aurait  été  décrite  et  bien  décrite  pour  la  première  fois  par  un 
médecin  anglais  des  Barbades,  — Hillary  — , mais  ce  mémoire 
avait  passé  inaperçu  et  ce  n’est  que  bien  plus  tard  que  les  méde- 
cins anglais  de  l’Inde  placèrent,  à part  des  dysenteries,  des  flux 
diarrhéiques  chroniques,  notamment  ceux  qui  s’observaient  par 
suite  du  séjour  sur  les  hauteurs. 

Ce  problème  de  la  spécificité  de  certaines  diarrhées  s’était 
posé  à la  même  date  (i83o-i86o)  pour  les  médecins  français 
des  Antilles  et  du  Sénégal,  et  pour  les  Médecins  de  l’Algérie. 
Mais  l’affirmation  de  leur  dualisme  n’était  émise  qu’à  titre  d’hypo- 
thèse confuse. 

En  réalité  ce  ne  fut  qu’à  partir  de  la  diffusion  par  les  thèses  de 
nos  camarades  et  par  les  monographies  parues  dans  les  Archives 
françaises  de  Médecine  navale  des  conceptions  de  Dormay  que 
l’attention  des  praticiens  coloniaux  français  et  étrangers  fut 
nettement  appelée  sur  celte  entité  spéciale  (1868-1878).  Van 
Leent  se  fit,  dans  la  marine  et  le  service  colonial  néerlandais,  le 
propagateur  de  cette  doctrine  et  il  conclut  à la  spécificité  delà 
diarrhée  de  Cochinchine  et  à son  identité  avec  celle  que  l’on 
observait  à Java  et  que  les  médecins  de  Batavia  cataloguaient 
déjà  sous  la  dénomination  d’«  Indisch'e  Spruw  ». 
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La  doctrine  de  la  spécificité  de  la  diarrhée  de  Cochinchine 
parut  subir  une  éclipse  en  France  après  1878  ; — ce  qui  a permis 
à Castellani  d’écrire  avec  un  semblant  de  raison  que  c’est  aux 
travaux  de  Manson  et  de  Van  der  Burgh  que  l’on  doit  le  pre- 
mier exposé  bien  net  et  bien  délimité  de  la  maladie. 

Il  est  exact  que,  si  cel  appui  ne  nous  était  pas  venu  de  l’étran- 
ger, nos  affirmations,  bien  qu’elles  fussent  l’expression  d’une 
vérité  admise  par  les  cliniciens  qui  avaient  pratiqué  en  Extrême- 
Orient,  étaient  menacées  de  ne  pas  conserver  créance  dans  rensei- 
gnement, de  nos  Ecoles. 

SYNONYMIE.  — La  diarrhée  dite  de  Cochinchine  n’est  pas 
exclusivement  limitée  à l’Extrême-Orient.  Les  conditions  géné- 
ratrices de  cette  maladie  paraissent  pouvoir  exister  sous  toutes 
les  latitudes  chaudes  et  pouvoir  y déterminer  les  mêmes  mani- 
festations morbides,  mais,  en  dehors  dès  Indes  Orientales  et  de 
la  Chine,  il  ne  s’agit,  que  de  faits  exceptionnellement  observés. 

Voilà  pourquoi,  nous  avons  inscrit  en  tête  de  cet  article  la 
dénomination  de  « Diarrhée  chronique  endémique  ». 

Nous  rejetons  le  terme  d ’entéro-colite  chronique;  il  donne  à 
croire  que  cette  diarrhée  est  imputable  à une  inflammation  du 
tube  intestinal,  alors  que  les  phénomènes  de  congestion,  d’irri- 
tation et  même  de  destruction  qui  peuvent  s’observer  du  côté  de 
cette  muqueuse  ne  sont  que  secondaires. 

Les  observateurs  de  l’Inde  Anglaise,  antérieurement  à Dor- 
may,  avaient  décrit  à part  la  diarrhée  blanche , la  courante  des 
hauteurs  ; ce  sont  des  dénominations  différentes  de  la  même 
maladie;  les  médecins  des  Indes  Hollandaises  et  des  Douanes 
chinoises  ont  insisté  sur  les  lésions  buccales,  manifestation  pré- 
dominante de  la  maladie,  à leur  avis,  celle  qui  lui  a valu  son 
nom  « Spriie  »,  (Manson);  « Spruw  » (Van  der  Burgh). 

Ces  mots  sont  des  termes  usités  en  Ecosse  et  en  Hollande  pour 
désigner  la  stomatite  aphteuse  des  enfants. 

On  l’a  également  dénommée  : Mal  de  la  bouche  de  Cei/lan,  ou 
des  Indes;  aphtes  des  tropiques;  psilosis  de  la  langue  et  de 
l’intestin . 

Tout  en  reconnaissant  que  la  diarrhée  endémique  peut  se 
manifester  et  évoluer  sans  ces  lésions  spéciales,  nous  regrettons 
que  ce  mot  de  « spriie»  n’ait,  pas  prisdroitde  cité  dans  nos  livres; 
il  a un  avantage  important  : celui  d’éviter  toute  confusion  avec 
les  autres  flux  diarrhéiques  observés  dans  les  régions  tropicales 
et  ils  nous  arrivera  d’en  faire  usage  dans  le  cours  de  cette  des- 


cription. 

DÉFINITION.  — Pour  nous  comme  pour  les  médecins  hollan- 
dais et  anglais,  comme  pour  les  observateurs  d’Indochine,  la  diar- 
rhée endémique  dite  de  Cochinchine,  la  « spriie  »,  le  « spruw  », 
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est  une  maladie  chronique,  spécifique,  de  cause  incomplètement 
déterminée,  observée  fréquemment  dans  les  Indes  et  1 Extrême- 
Orient, relativement  rare  dans  les  autres  régions  tropicales,  parti- 
culière aux  Européens,  caractérisée  par  une  évolution  et  une 
symptomatologie  uniformes  qui  permettent  de  la  classer  à part 

des  dysenteries.  . 

Cette  symptomatologie  se  caractérise  par  1 évolution  successive 

de  périodes  distinctes  à chacune  desquelles;  la  maladie  peut  lon- 
guement se  cantonner  et  même  se  limiter  : i°  celle  d’un  dévoie- 
ment intestinal, avec  état  dyspeptique  prédominant^0  celle  d’une 
diarrhée  blanche,  avec  torpeur  durable  et  généralisée  de  toutes 
les  glandes  intestinales  et  des  glandes  annexes  ; 3°  celle  d’une 
toxhémie  déterminant  un  alfaiblissemcnt  progressif  et  fatal,  s’ac- 
compagnant de  lésions  de  la  cavité  buccale  qu’on  ne  rencontre 
que  dans  cette  maladie. 

Cette  diarrhée  spécifique  peut,  en  dehors  de  toute  atteinte 
d’amibiase  ou  de  bacillose  intercurrente,  présenter  occasionnelle- 
ment des  selles  muco-sanglantes,  mais  non  le  syndrome  dysen- 
térique complet. 

La  caractéristique  anatomique  de  cette  diarrhée  de  Cochinchine 
ne  se  trouve  pas  dans  les  lésions  observées  dans  l’intestin,  non 
plus  que  dans  celles  de  la  bouche;  à vrai  dire,  la  science  actuelle 
n’est  fixée  que  sur  la  symptomatologie  et  la  marche  de  jla 
maladie. 

Des  lésions  humorales  incomplètement  définies  en  sont  la  con- 
dition génératrice  ; elles  déterminent  des  troubles  fonctionnels 
que,  pour  reprendre  un  mot  très  expressif  de  Bertrand,  on  peut 
appeler  une  « dyspepsie  totale  » à la  fois  intestinale,  hépatique  et 
pancréatique. 

« La  diarrhée  de  Cochinchine  est  une  maladie  infectieuse  due  à 
une  toxhémie;  elle  se  caractérise  par  l’évacuation  sans  ténesme 
de  selles  diarrhéiques  plus  ou  moins  nombreuses,  mais  toujours 
abondantes,  semi-molles,  d’une  teinte  jaune-paille,  café  au  lait, 
grises,  décolorées  et  ne  présentant  jamais  la  moindre  trace  de 
sang;  ce  flux  diarrhéique  est  le  résultat  de  l’effort  éliminatoire 
de  l’économie,  aux  prises  avec  un  poison.  » (Talairach.) 

Nous  rapprochons  de  la  définition  de  Talairach  celle  qu’en  a 
donnée,  dans  un  ouvrage  récent,  Castellani  : 

« La  « sprüe  » est  une  inflammation  catarrhale  chronique  du 
tube  digestif,  caractérisée  par  une  lésion  ulcéreuse  de  la  langue 
et  de  la  bouche  et  par  un  dévoiement  abondant  et  répété  de 
selles  décolorées  et  mousseuses;  ces  symptômes  paraissent  et 
disparaissent  avec  une  certaine  périodicité.  » 

Ce  dernier  terme  de  la  définition  de  Castellani  nous  paraît  ap- 
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peler  des  réserves  expresses  : la  diarrhée  endémique  est  sujette  à 
des  rechutes  et  à des  récidives;  mais,  rechutes  et  récidives  ne 
présentent  aucune  périodicité.  C’est  delà  diarrhée  post-dysenté- 
rique (amibienne  par  conséquent)  qu’on  doit  dire  qu’une  fois  ap- 
parue, elle  se  reproduit  avec  une  périodicité  réelle,  mais  irré- 
gulière. 

GÉOGRAPHIE  MÉDICALE.  — La  Mission  Doudard  deLagrée, 
au  cours  de  l’exploration  du  Mékong,  de  Saigon  au  Yunnam, 
exploration  qui  dura  18  mois  de  1 806  à 1868,  et  qui  se  pour- 
suivit dans  des  conditions  obligées  de  fatigues  et  de  dénuement, 
ne  présenta  aucun  cas  de  dysenterie,  « mais  tous  ses  membres 
furent  successivement,  et  à intervalles  rapprochés,  affectés  d’une 
diarrhée  presque  continuelle;  nous  nous  croyions  en  face  d’une 
diarrhée  maremnatique,  mais  l’insuffisance  constante  de  la  qui- 
nine et  même  l’aggravation  qu’elle  occasionnait  nous  ont  fait 
changer  d’avis...  A celle  diarrhée  du  voyage  nous  en  ajoutâmes 
une  autre  à notre  arrivée  sur  les  Hauts  plateaux  du  Yunnam  ; 
elle  était  fort  pénible,  caractérisée  par  des  selles  copieuses,  déco- 
lorées, privées  de  bile, le  foie  paraissait  dans  la  torpeur  ; elle  était 
accompagnée  de  borborygmes  abondants.  » 

Cette  phrase  de  Tliorel  pose  à la  fois  et  les  symptômes  princi- 
paux et  1’évolution  de  cette  diarrhée  dans  laquelle  il  distingue 
deux  périodes  qu’il  est  tenté  de  dissocier  : l’une  de  diarrhée  lien- 
térique,  la  seconde  de  diarrhée  atonique  avec  torpeur  du  foie.  Il 
la  sépare  très  nettement  des  dysenteries,  qu’il  avait  observées  à 
Saïgon  et  à Mytho. 

Il  ne  manque  à cette  description,  pour  être  complète,  que  de 
comprendre  une  période  plus  avancée  du  mal,  la  période  athrep- 
sique  et  cachectique.  Mais  les  malades  de  Tliorel,  comme  ceux 
qui  se  présentent  à l’observation  en  Indochine  française,  furent 
rapatriés  à temps  et  échappèrent  à cette  dernière  phase. 

Cette  diarrhée  spécifique  prenait  vers  cette  même  époque  une 
importance  croissante  dans  la  pathologie  de  notre  possession 
d’Extrême-Orient;  après  avoir  été  rare  pendant  la  période  de 
conquête,  elle  augmentait  progresssivement  de  fréquence,  pour 
devenir,  de  1 8(>8  à 1890,  la  maladie  dominante  et  presque  exclu- 
sivement observée  dans  la  colonie;  elle  a progressivement  dimi- 
nué de  fréquence  depuis  1890;  et  est  devenue  actuellement  aussi 
rare  qu’au  début  de  l’occupation.  Elle  y persiste,  comme  dans 
l’Inde  Anglaise,  la  Malaisie,  les  Iles  de  la  Sonde,  les  Iles  Phi- 
lippines; elle  est  relativement  fréquente  dans  les  concessions 
européennes  de  la  Chine,  incontestablement  plus  que  dans  le 
Tonkin  et  les  possessions  chinoises  limitrophes.  Elle  ne  s’observe 
que  très  rarement  hors  de  ce  terroir;  dans  ce  pays  d’Extrême- 
Orient,  elle  est  particulière  aux  Européens  et  les  populations  indi- 
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gènes  en  semblent  indemnes,  au  moins  dans  sa  forme  complète 
de  diarrhée  blanche  et  spumeuse  (i).  . , , 

SYMPTOMATOLOGIE  GÉNÉRALE.  - Nous  distinguons  dans  la 
o-enèse  et  dans  révolution  cle  la  sprue  : . , , • , 

° une  période  préparatoire  d’anémie  progressivement  déminé- 

ralisatnce  * , 

2»  une  période  de  dyspepsie  intesUno-hépatico-pancréatique, 

autrement  dit  de  fonctionnement  vicieux  et  vicié  de  la  second 
digestion; 

3°  une  période  d’athrepsie  et  de  toxhémie  alimentaire; 

4«  cette  dernière  période  peut  conduire  à des  lésions  ulceia- 
tives  de  l’intestin  et  par  suite  à des  manifestations  dysenteri  or- 

mes.  . 

Formes  et  marche  de  la  maladie.  — Les  formes  comp  e es 
sont  constituées  par  la  coexistence,  sinon  immédiate,  au  moins 
rapprochée,  de  'symptômes  intestinaux  et  buccaux  . a)  un 
dévoiement  constant  avec  évacuations  caractéristiques  aboutis- 
sant à une  détérioration  profonde  de  l’organisme  : — b)  des 
exulcérations  spéciales  de  la  bouche  et  de  l’arrière-bouche,  avec 
la  dysphagie  et  les  troubles  fonctionnels  qui  en  résultent. 

Quand  ces  manifestations  sont  dissociées,  et  surtout  quand  elles 
ne  sont  qu’ébauchées,  on  a considéré  la  maladie  comme  incom- 
plète. 

On  pourait  dire  quelle  est  fruste  quand  les  déterminations, 
fait  fréquent,  ne  vont  pas  au  delà  de  la  phase  d’anémie  humo- 
rale et  de  dyspepsie  hépatico-intestinale. 

L’étude  de  la  diarrhée  de  Gochinchine  a été  souvent  limitée  à 


celle  de  ses  phases  avancées. 

Les  observateurs  n’ont  pas  toujours  tenu  compte  des  manifes- 
tations premières  ; celles-ci  s’installent  à demeure  sans  aggia- 
vation  ni  modification  notables  pendant  une  longue  période;  il 
s’agit  cependant  d’un  état  morbide  nettement  caractérisé,  bien 
que  limité  aune  étape  qui  peut  ne  pas  être  franchie. 

Il  importe  au  plus  haut  point,  en  thérapeutique  et  en  nosolo- 
gie, de  faire  état  de  ces  formes  qui  représentent  le  stade  initial 
de  la  maladie;  elle  est  rapidement  curable  à cette  période,  et  il 
est  plus  facile  d’en  saisir  les  conditions  pathogéniques  avant 
que  soient  survenues  des  associations  qui  obscurcissent  le 
problème. 

I.  Des  phénomènes  de  dyspepsie  avec  selles  lientériques  s’ob- 
servent fréquemment  dès  les  premières  semaines  chez  les  uou- 


(i)  Les  renseignements  relatifs  à la  morbidité  et  à la  mortalité  par  diarrhée  endé- 
mique sont  étudiés  et  groupés  dans  une  élude  d’ensemble  applicable  à tous  les  llux 
du  ventre  endémiques  des  pays  chauds. 
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veau-venus  et  plus  particulièrement  chez  ceux  qui  débarquent 
aux  premiers  mois  de  la  saison  chaude,  après  une  [traversée  qui, 
à cette  date,  est  toujours  pénible  et  détermine  une  fatigue 
générale. 

Aussi  celte  diarrhée  est-elle  considérée  et  décrite  comme  une 
maladie  d’ acclimatement . 

L'adaptation  s’obtient  aux  Indes  Occidentales,  dit-on,  par  une 
crise  diarrhéique. 

Comme  à cette  période,  et  plus  tard  quand  se  produisent  les 
rechutes,  le  dévoiemeent  se  manifeste  le  matin  seulement,  et  que 
chez  tous  les  malades  les  selles  sont  plus  fréquentes  à cette  heure, 
Dormay  désignait  cet  état  du  nom  très  expressif  de  dévoiement 
matutinal. 

Cette  selle  pâteuse  .ou  demi-molle  de  la  prime  matinée  n’est 
pas  pour  le  malade  le  symptôme  prédominant;  il  en  parle  à peine; 
ce  dont  il  se  plaint  c’est  du  tympanisme  abdominal  qui  s’établit 
après  le  repas  de  midi,  qui  se  prolonge  de  longues  heures  et  qui 
n’est  jugé  souvent  que  par  une  évacuation  copieuse  que  le  patient 
considère  comme  une  délivrance. 

Un  fait  contradictoire  avait  frappé  les  observateurs  : l’embar-' 
ras  des  premières  voies  est  à peine  accusé  et  l’appétit,  pour  être 
devenu  quelque  peu  capricieux,  est  conservé. 

Cette  diarrhée  d’acclimatement  ne  se  prolonge  habituellement  que 
quelques  jours;  le  nouveau  Arenu  s’en  remet  assez  rapidement; 
toutefois,  chez  lui,  la  lassitude  devient  facile, l’appétit  irrégulier, 
les  digestions  sont  lentes,  accompagnées  de  pesanteur  à l’épigas- 
tre, de  grognements  intestinaux. 

II.  L’une  des  années  suivantes,  vers  mai  ou  juin,  au  cours  de 
la  saison  d’hivernage,  qui  est  en  Cochinchine  particulièrement 
pénible,  il  est  repris  des  mêmes  phénomènes  qui,  celte  fois,  sont 
plus  accusés  et  beaucoup  plus  durables.  Au  matin,  à l’heure  où 
pénètre  dans  la  maison  le  refroidissement  nocturne  et  où  il  atteint 
un  dormeur  fort  peu  vêtu,  quand  il  n’est  pas  complètement 
découvert,  le  patient  est  réveillé  par  un  besoin  qu’il  est  tenu 
de  satisfaire  impérieusement  ; l’évacuation  se  renouvelle  deux 
à trois  fois  dans  un  court  laps  de  temps.  Ces  selles  ne  sont 
pas  douloureuses,  ne  s’accompagnent  ni  d’épreintes  ni  de  ténes- 
me, mais  de  gaz  abondants  très  désagréablement  odorants  ; 
la  distension  du  ventre,  dont  le  malade  avait  souffert  la  nuit, 
disparaît  avec  la  selle  et  la  journée  se  passe  assez  bien,  sans 
autre  phénomène  anormal  ; mais  la  même  scène  se  renouvelle 
au  réveil,  sinon  tous  les  matins,  au  moins  plusieurs  fois  par 

semaine.  , 

III.  De  rechute  en  rechute,  parfois,  dès  la  première  atteinte, 
chez  les  militaires,  qui  sont  moins  maîtres  de  leur  hygiène  ali- 
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mentaire  et  souvent  peu  soucieux  de  eue  santé,  la  maladie  en 
arrive  à la  phase  où  elle  se  complète  : le  dévoiement  est  devenu 
permanent,  bien  que  les  évacuations  du  matin  soient  toujours 
les  plus  fréquentes  et  les  plus  copieuses  ; les  troubles  de  disten- 
sion épigastrique  avec  borborygines  bruyants  sont  de  toute  la 
journée  ils  rendent  le  sommeil  incomplet,  plus  particulièrement 
dans  la  seconde  moitié  de  la  nuit  ; la  langue  est  à peine  blanche 
à son  centre,  mais  elle  commence  à s’effiler,  les  bords  sont  rou- 
tes leurs  papilles  sont  saillantes,  ce  sont  les  débuts  de  la  sprue 
buccale.  L’amaigrissement  se  prononce,  la  fatigue  est  devenue 
facile,  bien  que  le  malade  continue  à pouvoir  vaquer  a ses  occu- 
pations habituelles. 

Il  est  obligé  de  surveiller  étroitement  son  régime  ; les  bois- 
sons habituelles,  les  mets  qu’il  recherchait  lui  sont  nuisibles  : ils 
déterminent  de  véritables  crises  et  donnent  à la  maladie  une 
nouvelle  poussée.  Le  malade  a pris  l’habitude,  qui  était  si  com- 
mune autrefois  en  Cochinchine,  de  goûter  à peine  aux  mets  qui 
sont  servis  au  repas  du  soir. 

La  maladie  est  curable, à cette  période  et  dans  ces  conditions, 
sans  sortir  de  la  colonie  ; le  repatriement  devra  cependant  être 
conseillé,  il  devra  être  imposé  si  la  maladie  11e  rétrocède  pas 
sous  l’influence  du  traitement  et  du  régime  et  pour  peu  qu’elle 


s’aggrave.  v 

IV.  Les  progrès  du  mal  se  reconnaissent  à l’exagération  des 
phénomènes  du  côté  des  premières  voies  et  à la  chute  progres- 
sive du  poids  ; quant  au  flux  du  ventre,  il  peut  se  maintenir 
sans  modification  du  nombre  ou  de  la  nature  des  selles. 

La  langue  s’est  dépouillée  de  son  épithélium  sur  une  large 
surface;  elle  est  rouge,  lisse,  luisante,  vernissée  ; sa  sensibilité, 
au  contact  des  aliments,  s’exagère  journellement.  Ces  manifes- 
tations s’étendent  au  pharynx. et  parfois  aux  joues  et  elles  occa- 
sionnent une  dysphagie  qui  est  une  véritable  souffrance,  habi- 
tuellement la  seule  dont  se  plaignent  les  malades. 

Il  peut  se  faire  de  véritables  poussées  d’aphtes  sur  la  mu- 
queuse des  lèvres,  sur  celle  des  joues,  sur  les  piliers  du  voile  du 
palais. 

Les  médecins  anglais  et  hollandais  donnent  à ces  phénomènes 
buccaux  une  place  prépondérante  dans  leurs  descriptions. 

La  perte  de  poids  qui  antérieurement  présentait  des  oscilla- 
tions alternativement  descendantes  et  ascendantes  s’accroît  con- 
tinuellement Cette  donnée  est,  avec  le  poids  des  selles  qui  sont 
de  plus  en  plus  volumineuses,  celle  qui  permet  de  se  rendre  le 
mieux  compte  de  la  gravité  de  l’atteinte  : « Amélioration  et  aug- 
mentation du  poids, aggravation  et  perte  de  poids  sont  des  termes 
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corrélatifs  et  rigoureusement  équivalents  cette  chute  peut  être 
continue  ou  accidentée.  » (Bertrand.) 

V.  Progressivement  est  survenue  la  période  toxhémique  et  s’é- 
tablit l’état  cachectique.  Non  seulement  le  malade  s’alimente  mal, 
mais  il  s’intoxique  par  l’absorption  des  produits  d’une  digestion 
viciée  ; l’état  général  se  défait  insensiblement  mais  fatalement, 
puis  vient  l’heure  où,  malgré  son  énergie,  le  malade  sera  con- 
traint de  se  faire  à lui-même  et  aux  autres  l’aveu  qu’il  est  inca- 
pable d’un  effort  soutenu. 

Le  teint  est  devenu  d’un  gris  terreux,  couleur  « patate  >'  ; le 
ventre  est  rétracté  et  déjà  s’accuse  cette  conformation,  si  carac- 
téristique chez  ceux  qui  succombent,  de  « ventre  en  carène  » 
accoté  à la  paroi  vertébrale  ; l’atonie  s’est  étendue  au  système 
glandulaire  cutané,  la  sudation  est  supprimée  ; toute  trace  de 
réserve  adipeuse  a disparu.  La  maigreur  est  extrême.  Les  yeux 
excavés  paraissent  agrandis;  ils  ont  conservé  leur  vivacité;  l’in- 
telligence en  effet  reste  entière,  l’activité  cérébrale  et  même  l’ac- 
tivité pliysique  sont  conservées  dans  une  mesure  qui  est  en 
opposition  avec  la  déchéance  de  l’état  général.  C’est  un  véritable 
dessèchement  sur  pied,  une  momification  sans  autre  souffrance 
que  celle  que  peut  déterminer  l’anxiété  du  lendemain. 

On  retrouve  difficilement  l’organe  hépatique  sous  le  rebord 
costal  ; à l’examen  plessimétrique  on  se  rend  compte  qu’il  est  ma- 
nifestement diminué  de  volume. 

Tout  cet  ensemble  est  caractéristique  de  la  spriie  à la  période 
athrepsique  et  cachectique. 

Le  malade  peut  succomber  aux  progrès  incessants  de  cette 
déchéance  sans  déterminations  surajoutées,  autres  que  celle  du 
muguet  qui,  les  dernières  semaines,  envahit  la  cavité  buccale  et 
se  surajoute  aux  déterminations  de  la  spriie  proprement  dite. 

Le  plus  souvent  la  mort  est  imputable  à une  complication  inter- 
currente qui  précipite  le  dénouement  et  obscurcit  le  tableau  clini- 
que (tuberculose  pulmonaire  et  intestinale  ou  amibiase,  contrac- 
tées dans  le  milieu  nosocomial). 

Il  est  vrai  de  répéter,  avec  Layet,  que  c’est  dans  le  milieu 
familial  que  la  diarrhée  de  Cochinchine  suit  jusqu’à  son  terme 
ultime  sa  symptomatologie  vraie  et  que,  dans  les  hôpitaux,  elle 
présente  souvent  des  surcharges  qui  prêtent  à la  confusion. 

Il  peut  exister  des  cas  à évolution  assez  rapide  où  la  maladie 
évolue  d’une  seule  tenue  ; Lenoir  l’avait  signalé.  Nous  l’avons 
nous-même  constaté  au  cours  de  la  guerre  de  Chine,  et  no  ta  Mi- 
mant à Formose  chez  des  soldats  et  des  marins  qui  avaient  sé- 
journé en  Cochinchine.  Manson,  de  son  côté,  y insiste,  mais  ce 
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sont  là  des  cas  fort  rares,  au  moins  en  dehors  des  conditions 
de  fatigue  et  de  misère  qu’imposent  les  opérations  militaires. 

Réserve  faite  de  ces  circonstances,  la  diarrhée  de  Cochinchine 
est  une  maladie  essentiellement  chronique  avec  intermittences 
et  rémissions  habituelles  et  souvent  prolongées. 

Ces  rémissions  sont  telles  que,  chez  un  grand  nombre  de  ma- 
lades qui  ont  souci  de  leur  santé  et  peuvent  se  précautionner 
contre  les  erreurs  d’hygiène,  la  maladie  se  limite  le  plus  souvent 
à sa  première  et  dans  les  cas  moins  favorables  à sa  seconde  étape. 

Formes  frustes.  — La  symptomatologie  varie  d’un  malade  à 
l’autre  : 

i°  Tout  se  borne  à un  embarras  gastrique  apyrétique  sans 
grand  fracas  qui  se  manifeste  uniquement  par  la  diminution  de 
l’appétit,  la  lenteur  et  la  lourdeur  des  digestions,  l’irrégularité 
des  selles  qui  varient  de  fréquence,  d’aspect  et  d’horaire  : à 
des  selles  normales  s’interposent  de  véritables  débâcles  de  selles 
grisâtres,  fortement  odorantes,  par  moments  semi-fluides,  dont 
l’expulsion  se  fait  sans  souffrance  aucune  ; elles  sont  extrême- 
ment copieuses  et  déterminent  une  anémie  qui  peut  progressive- 
ment s’accuser,  bien  qu’au  point  de  vue  intestinal  les  choses  ' 
restent  en  cet  état  et  que  du  côté  de  la  bouche  on  n’observe  pas 
autre  chose  qu’une  langue  effilée  d’un  rouge  vineux  à la  pointe 
et  sur  les  bords. 

Les  malades  et  souvent  le  médecin  n’y  voient  qu’une  insuffi- 
sance hépatique  et  une  anémie  qu’on  met  sur  le  compte  du  climat. 

Ce  stade,  que  les  auteurs  anglais  considèrent  comme  une  pré- 
paration de  la  « spriie  » peut  se  prolonger  longuement  ; les 
malades  ne  s’adressent  que  tardivement  au  médecin,  l’évolution 
en  est  insidieuse,  les  symptômes  sont  peu  apparents,  ils  se  rédui- 
sent en  somme  à la  perte  des  forces  et  à une  sensation  de  ma- 
laise gastrique  mal  défini. 

2°  Les  selles  ne  présentent  plus  la  consistance  normale  ; éva- 
cuations pâteuses,  semi-fluides  et  diarrhéiques  se  succèdent  et 
s’entremêlent  ; on  peut  dire  que  le  dévoiement  intestinal  s’est 
installé  à demeure  pour  ne  plus  disparaître  qu’à  la  longue  sous 
condition  d’un  traitement  et  d’une  diététique  appropriés  ; il  se 
peut  même  que  l’intervention  thérapeutique  n’ait  d’autre  effet 
que  de  stabiliser  celte  situation  et  d’empêcher  une  aggravation 
des  manifestations  intestinales  et  la  déchéance  de  l’état  général. 
Les  forces  sont  relativement  conservées  et,  pour  l’Européen  qui 
n est  pas  condamné  à un  travail  manuel  ou  à des  obligations 
professionnelles  pénibles,  la  vie  se  continue  dans  des  conditions 
satislaisantes  : tout  semble  normal  en  dehors  de  ce  flux  du  ven- 
tre; toutefois  1 efïorl  physique  et  intellectuel  détermine  une  fati- 
gue plus  prompte,  mais  il  reste  encore  facile  et  productif  ; le 
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malade  semble  s’habituer  à celte  manifesta  lion  avec  laquelle  il  vit 
en  bonne  intelligence.  11  peut  se  faire  qu’aunuellement  elle  s’atté- 
nue sensiblement  à la  bonne  saison. 

Cet  état  de  santé  est  très  précaire,  car  il  persiste,  môme  dans 
les  cas  les  plus  heureux,  une  susceptibilité  intestinale  très  accusée 
prédisposant  à des  crises  üentériques  qui,  à la  longue,  aggravent 
la  déchéance  ; il  est  cependant  exact  que  nombre  de  vieux 
résidents  en  souffrent  sans  que  s’établisse  la  vraie  diarrhée  ou  la 
t spriie  buccale  »,  telle  qu’on  a pris  l’habitude  de  les  décrire.  Ce 
sont  des  cas  dont  on  n’a  pas  fait  suffisamment  état,  particuliè- 
rement dans  la  littérature  médicale  française  ; on  a envisagé 
comme  fatale  la  marche  progressive  de  la  maladie,  telle  qu’elle 
se  constate  en  effet  dans  les  milieux  militaires  où  les  individus 
ne  peuvent  prendre  un  égal  souci  de  leur  santé  et  s’astreindre  à la 
même  diététique  que  les  fonctionnaires. 


Il  fut  une  époque  où,  avec  Lenoir,  Talairach  et  Layet,  on  pou- 
vait dire  : les  résidents  qui,  en  Cochinchine,  ont  échappé  aux 
atteintes  de  cette  affection  ne  sont  pas  sauvés  parce  qu’ils  sont 
arrivés  en  France.  Il  pourra  se  faire  que,  bientôt,  leurs  selles  se 
modifient,  deviennent  pâteuses,  grisâtres,  liquides  ; voilà  la  diar- 
rhée établie,  identique  à celle  du  foyer  endémique;  ils  peuvent 
guérir,  mais  ils  peuvent  âussi  péricliter  jusqu’à  la  mort. 

Ce  fait  n’est  plus  communément  observé  ; il  n’est  pas  toutefois 
exceptionnel  d’avoir  à traiter  des  provenants  de  Cochinchine  et 
d’Annam  qui  n’ont  eu  à souffrir  de  la  diarrhée  que  postérieure- 
ment à leur  rapatriement.  On  se  rend  compte  à un  interrogatoire 
serré  de  ces  malades  qu’avant  le  départ  de  la  colonie,  ou  qu’au 
cours  de  la  traversée,  ils  se  sont  plaints  de  ces  malaises  gas- 
triques avec  selles  copieuses  boursouflées  que  nous  considérons 
comme  le  premier  stade  de  la  maladie. 

D’autre  part,  nombre  de  diarrhéiques  frustes  éprouvent  une 
recrudescence  très  notable  de  leur  mal  du  fait  de  leur  réadaptiou 
au  climat  natal,  et  le  médecin  est  tenté  dé  considérer  que  la 
maladie  est  postérieure  au  rapatriement  ; en  fait  la  « Spriie  » 
a passée  de  la  période  de  début  à la  période  d’état. 

ANALYSE  DES  SYMPTOMES.  — Appareil  digestif.  — Les  ma- 
nifestations du  côté  de  l’appareil  digestif  (intestin,  glandes  an- 
nexes) sont  d’allure  traînante  et  chronique  ; elles  se  poursuivent 
sans  ressauts,  « avec  continuité,  et  jamais  par  l’effet  de  récidi- 
ves »,  a dit  Lenoir,  comme  cela  se  produit  dans  les  diarrhées 
post-dysentériques;  les  améliorations  sont  le  fait  du  traitement; 
elles  sont  lentes  à s’affirmer;  les  seuls  éclats,  qui  surviennent  sont 
imputables,  dans  la  diarrhée  spécifique  et  non  compliquée,  à des 
crises  lientériques. 
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Évacuations  alvines.  — Les  selles  varient  aux  différentes 
étapes  de  la  maladie  dans  quelques-uns  de  leurs  caractères,  mais 
elles  présentent  des  constantes  que  l’on  ne  trouve  pas  dans  les 
autres  flux  endémiques  des  pays  chauds. 

La  défécation,  au  lieu  d’être  une  souffrance,  comme  dans  les 
flux  dysentériques  et  dans  les  diarrhées  aiguës,  est  un  soulage - 
ment  et  une  satisfaction  que  le  malade  recherche  et  provoque  ; 
elle  ne  s’accompagne  que  très  exceptionnellement  de  pesanteur  à 
l’anus  et  jamais  d’épreinte  ni  de  ténesme,  alors  même  que  l’éva- 
cuation est  mélangée  de  mucus  et  teintée  de  sang. 

Cependant,  le  besoin  ressenti  est  toujours  impérieux  et  le  ma- 
lade est  exposé  à se  souiller  malgré  la  hâte  qu’il  apporte  à se 
satisfaire,  (<  Les  matières  sortent  en  débondant.  » Il  y a contra- 
diction entre  l’absence  de  toute  colique  expulsive  et  l’impossibilité 
pour  le  patient  de  retenir  ou  de  retarder  sa  selle  ; ce  symptôme 
s’observe  dès  les  premières  atteintes  et  se  retrouve  jusqu’à  la  gué- 
rison et  parfois  au  delà.  Il  s’établit,  à notre  sens,  une  diminution 
de  sensibilité  de  l’anus  et,  par  suite,  une  paresse  dans  la  contrac- 
tion réflexe. 

C’est,  pourrait-on  dire,  le  seul  phénomème  actif  dans  la  symp- 
tomatologie de  la  diarrhée  de  Cochinchine.  . 

Dès  le  premier  stade  et  jusqu’à  la  terminaison  de  la  maladie, 
les  selles  sont  copieuses  à chaque  émission,  .quel  qu’en  soit  le 
nombre. 

Elles  sont  pour  chaque  journée  pesantes , bien  au  delà  de  la 
normale,  alors  même  qu’elles  sont  pâteuses  ou  solides. 

En  dehors  des  crises  lientériques,  elles  sont  homogènes , tou- 
jours fécàloïdes,  et  ce  dernier  caractère  se  retrouve  même  dans 
les  poussées  pseudo-cholériques  qu’ont  décrites  les  médecins  de 
Cochinchine  et  des  transports  de  rapatriement. 

Les  fèces  sont  décolorées  à toutes  les  périodes  de  la  maladie  : 
au  début  elles  sont  noirâtres,  plus  tard  elles  présentent  l’aspect 
qu’on  considère  comme  habituel  et  qui  est,  en  effet,  celui  auquel 
elles  tendent  et  dont  elles  ne  s’écartent  guère  dans  tout  le  décours 
de  l’atteinte  : elles  sont  d’un  blanc  grisâtre,  plâtreuses,  café  au 
lait,  cacao  au  lait. 

Cette  décoloration  des  selles  est,  avec  V augmentât  ion  de 
volume  et  de  poids , un  des  phénomènes  caractéristiques  de  la 
sprüe. 

Certains  auteurs  admettent  que  cet  aspect  spécial  des  selles  ne 
serait  pas  dû,  contrairement  à l’opinion  de  Dormay,  de  Layet  et 
à celle  que  nous  défendons,  à l’absence  de  pigments  biliaires 
dans  I intestin,  mais  à ce  fait  que  les  dits  pigments  cesseraient  de 
subii  la  transformation  normale  en  urobiline  et  eu  stercoriue,  les 
ferments  entérique  et  pancréatique  qui  en  sont  les  agents  n’exis- 
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tant  plus  dans  les  produits  de  la  digestion.  Castellani  paraît 
admettre  que  Ton  trouve  à la  nécropsie  des  traces  de  la  sécré- 
tion biliaire  dans  la  partie  supérieure  de  l’intestin,  qu  elle  est 
peu  accusée  dans  la  partie  moyenne  et  qu  on  n en  trouve  pas 
trace  au-delà  de  la  valvule  iléocœcale.  Les  autopsies  que  nous 
avons  pratiquées  nous  ont  toujours  montré  dans  la  vésicule 
biliaire  une  bile  poisseuse  peu  abondante,  peu  colorée  et  qui  ne 
paraissait  pas  se  déverser  dans  le  duodénum. 

La  recoloration  des  selles,  alors  même  qu’elle  est  peu  appa- 
rente, est  un  indice  de  favorable  augure  ; on  peut  dire  que  la 
guérison  est  en  bonne  voie  dès  qu  elle  est  réelle. 

A toute  époque  et  quelle  que  soit  leur  consistance,  les  matières 
expulsées  sont  soufflées , spumeuses  ; elles  emprisonnent,  malgré 
l’émission  directe  qui  en  est  faite,  des  gaz  en  assez  grande  abon- 
(jance . 

La  quantité  émise  journellement,  bien  que  toujouis  abondante, 
peut  beaucoup  varier  dans  le  cours  de  la  maladie;  ces  pertes, 
quand  elles  sont  liquides,  se  chiffrent  moyennement  par  2 à 
3 litres  pro  clie , mais  elles  pourraient,  d’après  Talairach  et  Le- 
noir,  excéder  8 et  même  10  litres  par  jour. 

Tant  que.  le  rétablissement  complet  n’est  pas  obtenu,  elles 
inscrivent  à la  pesée  5oo  gr.  à 1 kilo  (au  lieu  de  260  à uoo  gr.), 
même  en  dehors  des  crises  lientériques.  C’est  par  cette  constata- 
tion que  s’affirme  le  diagnostic;  c’est  par  le  retour  au  poids  nor- 
mal que  se  traduisent  et  peuvent  se  vérifier  les  progrès  du  réta- 
blissement. L’observation  attentive  et  régulièrement  poursuivie 
du  poids  des  matières  rendues  importe  plus  en  clinique  que  a 

nature  et  l’aspect  des  selles  (Bertrand).  . 

Leur  nombre,  qui  est  de  4 à 5 par  jour  à la  période  de  début 
et  au  moment  de  la  convalescence,  augmente  sensiblement  a la 
période  d’état,  sans  atteindre  le  chiffre  qu’accusent  les  diarrhéi- 
ques postdysentériques  et  les  diarrhéiques  palustres.  Elles  con- 
servent toujours  cette  caractéristique  d’être  particulièrement 
fréquentes  dans  la  matinée,  elles  sont  relativement  rares  dans 
la  seconde  moitié  de  la  journée,  et  il  est  habituel  que  le  malade 
bénéficie  d’un  répit  prolongé  dans  la  soirée  et  la  première  moitié 

d6Il  peut  survenir  (il  s’agit  d’une  surcharge  au  tableau  clinique), 
sous  l’influence  d’un  refroidissement  ou  d’un  écart  de  régime, 
des  crises  de  plusieurs  jours  pendant  lesquelles  les  évacuations 
augmentent  considérablement  de  fréquence.  Les  déjections  sont 
abondantes,  aqueuses  et  constituent  une  spoliation  qui  peut  s ac- 
compagner de  cyanose  de  la  face  et  des  .extrémités,  mais  non 
d’algidité  réelle.  Le  réchauffement  du  malade,  1 administration 
d’une  potion  opiacée  et  de  préférence  celle  de  1 élixir  paie- 
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gorique  à dose  active  permettent  d’en  avoir  facilement  raison. 

Les  matières  ont  une  odeur  fade,  la  selle  que  l’on  pourrait 
appeler  normale  présente  toujours  ce  caractère;  quand  les  éva- 
cuations deviennent  fétides,  c’est  qu’il  s’agit  de  lientérie  ; à aucune 
époque,  elles  ne  prennent  l’odeur  cadavérique  et  gangréneuse 
signalée  fréquemment  aux  périodes  ultimes  des  (lux,  qui  relèvent 
de  la  dysenterie. 

Dans  la  diarrhée  spécifique,  les  selles  ne  sont  pas  bilieuses  et 
quand  s’observe  ce  phénomène,  il  s’agit  de  diarrhée  palustre,  ou 
au  moins  de  diarrhéiques  chez  lesquels  le  paludisme  est  encore 
en  activité,  circonstance  heureuse,  avait  déjà  noté  Lenoir,  car  le 
paludisme  exerce  sur  les  glandes  de  l’intestin  et  les  glandes 
annexes  une  action  diamétralement  opposée  à celle  de  la 
« spriie  ». 

D’après  Manson,  il  existerait  fréquemment,  sinon  constam- 
ment, deux  variétés  de  selles  : i°  celles  de  la  matinée,  elles  sont 
semi-fluides  et  liquides,  toujours  homogènes,  fécaloïdes  et  nette- 
ment décolorées  ; 20  celles  de  la  journée,  celles-ci  sont  variables 
d’aspect,  de  consistance  et  de  coloration,  suivant  les  aliments 
ingérés  et  sont  totalement  ou  partiellement  lientériques.  Il  est 
probable  que  les  observations  de  Manson  ont  trait  à des  malades 
indociles  qui  ne  s’étaient  pas  astreints  à une  diététique  assez 
sévère.  Ces  imprudences  et  ces  écarts  de  régime  se  retrouvent 
même  dans  la  clientèle  hospitalière,  quelle  que  soit  la  surveillance 
exercée;  voilà  pourquoi  Bertrand  a insisté  avec  juste  raison  sur 
l’importance,  pour  le  clinicien,  de  procéder  à l’examen  journa- 
lier des  évacuations  dans  leur  totalité,  de  façon  à défendre  le 
malade  contre  des  incartades  dont  il  a besoin  d’être  préservé  par  - 
la  tutelle  constante  de  son  médecin. 

On  dit  que,  dans  la  « spriie  »,  en  dehors  d’une  complication 
intercurrente,  les  selles  ne  contiennent  ni  mucus,  ni  sang;  le  fait 
est  exact  dans  sa  généralité  : la  présence  du  mucus  et  du  sang 
dans  les  déjections. ne  peut  être  qu’occasionnelle  et  temporaire, 
car  elle  résulte  d’une  indigestion  suraiguë  telle  qu’il  s’en  peut 
présenter  chez  ces  malades;  mucus  et  sang  sont  au  reste  en 
petites  quantités,  sont  surajoutés  à la  selle  lientérique  et  ne 
déterminent  ni  épreintes  ni  ténesme.  Il  peut  également  s’agir 
d’une  congestion  hémorroïdaire,  ou  d’exulcérations,  qui  se  sont 
produites  dans  certains  points  du  gros  intestin,  par  suite  de  réac- 
tions très  locales  et  bâtardes  de  catarrhe  intestinal. 

L’examen  direct  des  selles  doit  être  complété  par  une  analyse 
bactériologique  et  par  un  examen  chimique. 
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En  ce  qui  concerne  la  recherche  de  l’anguillule  el  celle  des  f lin- 
gus  que  l’on  a pu  y retrouver,  ce  détail  nous  a paru  offrir  un  assez 
grand  intérêt  pour  mériter  une  description  à part  qui  a été  faite 
dans  la  monographie  de  M.  Léger.  .Contentons-nous  ici  de  résu- 
mer les  recherches  et  les  conclusions  de  Calmette;  elles  ont  tou- 
jours leur  intérêt  dans  une  discussion  qui  n’est  pas  encore  fer- 
mée sur  les  conditions  pathogéniques  de  la  « sprüe  ». 

Après  avoir  fait  remarquer  que  dans  les  selles  normalement 
colorées,  et  surtout  dans  celles  qui  sont  exagérément  colorées  par 
suite  d’hypercholie,  on  ne  trouve  presque  que  des  colonies  de 
Bactérium  coli  commune  et  que  ces  selles  sont  alcalines  ou  neu- 
tres, il  ajoute  : lorsque  la  maladie  se  confirme,  l’alcalinité  des  sel- 
les disparaît  ; elles  sont  le  plus  souvent  neutres  ou  légèrement  aci- 
des; le  Bactérium  coli  commune  est  alors  moins  abondant  : ce  sont 
les  streptocoques,  les  staphylocoques  et  le  bacille  pyocyanique  qui 
prédominent. Ce  dernier  est  aussi  constant  que  le  streptocoque... 
«Je  l’ai  rencontré  dans  presque  tous  les  cas  graves,  particulière- 
ment dans  les  selles  mousseuses  qui  verdissent  assez  rapidement 
dans  le  vase  au  contact  de  l’air.  Cette  coloration  vert-porracé 
n’existe  presque  jamais  au  moment  de  l’évacuation,  par  consé- 
quent elle  n’est  pas  due  à des  pigments  biliaires  précipités  ; elle 
se  développe  ultérieurement  dans  le  vase,  par  suite  du  contact 
de  l’air  et  après  que  l’acidité  originelle  a fait  place,  au  moins 
superficiellement,  à un  certain  degré  d’alcalinité  par  suite  de 
l’oxydation  de  la  pyocyanine  en  suspension  dans  les  matières 
fécales  » ; et  il  conclut  : « Le  bacille  pyocyanique  existe  toujours 
dans  les  états  d’acholie  traduisant  un  arrêt  de  fonctionnement 
du  foie.  » 

Si  l’explication  pathogénique,  que  l’auteur  en  avait  tirée,  ne 
semble  pas  devoir  être  maintenue,  ces  fai  ts  d’observation  conser- 
vent toute  leur  vérité...  la  floraison  bacillaire  normale  a cédé 
la  place  à des  streptocoques  et  au  pyocyanique. 

Que  la  maladie  progresse,  que  le  milieu  intestinal  devienne 
franchement  acide,  et  l’on  trouvera  dans  les  selles  des  champi- 


gnons divers  dont  la  caractérisation  variera  suivant  la  gravité  du 
cas  et  la  composition  du  régime;  la  diète  lactée  constitue  un 
milieu  particulièrement  favorable  à la  multiplication  des  bacilles 
paralactiques  et  de  certains  schyzomycètes. 

Dans  les  selles  que  Manson  appelle  les  selles  normales  de  la 
sprüe,  la  proportion  d’albumine  est  peu  considérable,  à l’inverse 
de  ce  qui  s’observe  dans  les  diarrhées  postdysentériques;  l’urée 
y est  également  en  minime  proportion, mais  les  matières  grasses, 
pour  peu  que  les  aliments  en  contiennent,  et  alors  même  que  le 
j naïade  est  soumis  à la  diète  lactée  et  paraît  s’en  bien  trouver, 


sont  relativement  abondantes.  La  lientérie 


des  graisses,  même 
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relie  des  graisses  végétales,  se  continue  jusqu  au-delà  de  la  cou- 
valescence. 

Le  ventre  est  indolore  et  peu  sensible  à la  pression;  il  est  aplati, 
creusé  en  carène  dans  sa  moitié  sous-ombilicale  ; fréquemment, 
à la  période  de  la  seconde  digestion,  l épigastre  est  ballonné, 
pesant;  cette  sensation  devient  pénible  par  son  retour  après  cha- 
que repas  et  sa  persistance  prolongée. 

L’intestin  est  le  siège  de  gargouillements,  surtout  avant  les 
évacuations  qui  ont  ce  caractère  particulier  d amener  après  elles 
un  soulagement  de  cette  distension  épigastrique. 

D’après  certains  observateurs^  la  pneunialose  intestinale  peut 
être  assez  durable  et  assez  développée  pour  déterminer  la  mort 
par  compression  et  paralysie  du  diaphragme. 

j Foie.  — La  caractéristique  du  paludisme,  celle  des  dysenteries 
endémiques,  même  a leur  période  ultime,  est  1 augmentation  de 
volume  et  de  poids  de  l’organe  hépatique  avec  réactions  irritatives 
se  traduisanten  clinique  par  des  poussées  congestives  et  souvent 
par  de  l’hypercholie.  On  note  inversement,  dans  la  spriie,  la  tor- 
peur de  V organe,  torpeur  telle  qu’elle  aboutit  à l’inhibition  fonc- 
tionnelle et  à l’atrophie  du  parenchyme;  ce  phénomène  se  cons- 
tate dès  le  début  de  la  maladie,  à la  période  considérée  par  les 
Anglais  comme  préparatoire,  et  se  prolonge  jusqu’à  la  terminai- 
son et  souvent  même  au-delà  de  la  guérison  ; il  persiste  très  lon- 
guement, après  la  disparition  de  la  diarrhée  et  des  troubles  dys- 
peptiqueSj  une  insuffisance  hépatique  plus  ou  moins'  accusée. 
Dormay  et  plus  tard  Barallier,  Thomas,  Layet  ont  partteulière- 
rement  insisté  sur  ces  troubles  de  la  fonction  biliaire  et  sur  la 
réduction  de  volume  du  foie  ; ils  en  ont  indiqué  1 importance 
pathogénique  et  diagnostique.  C’est  un  des  symptômes  qui  ont 
également  le  plus  retenu  l’attention  des  médecins  de  l’Inde 
anglaise,  de  Manson,  de  Van  der  Burgh,  de  Castellani. 

Cette  réduction  de  volume  se  constate  chez  tous  les  malades, 
mais  elle  fournit, pour  chaque  cas,  des  caractères  bien  individuali- 
sés; elle  est  d’autant  plus  accusée  que  la  forme  est  plus  grave  et 
l’évolution  plus  rapide. 

Layet  avait  indiqué  les  moyennes  plessimétriques  suivantes  pour 
les  malades  à la  période  d’état:  ligne  axillaire  7 cm.  3;  ligne 
rnamillaire  5 cm.  6;  ligne  sternale  a cm.  Comme  l’a  lait  remar- 
quer Bertrand,  il  doit  s’agir  de  matité  absolue  et  non  pas  des  di- 
mensions réelles  du  foie.  Ce  qu’on  en  peut  retenir,  c’est  que  la 
glande  est  rétractée  derrière  les  fausses-côtes  et  que  la  diminution 
de  volume  est  encore  plus  sensible  du  côté  du  dôme  que  du  côté 
de  la  base;  l’organe  s’abaisse,  au  lieu,  comme  dans  le  foie  colo- 
nial « indian  liver  »,  de  repousser  le  diaphragme  en  haut  et  en 
arrière. 
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Les  auteurs  anglais  et  quelques-uns  de  nos  camarades  ont  si- 
gnalé une  période  préliminaire  de  congestion  active  de  la  glande 
hépatique,  caractérisée  par  une  augmentation  de  volume  de  l’or- 
gane et  de  l’hyperémie  ; nous  ne  songeons  pas  à contester  la 
réalité  de  cette  observation,  mais  elle  est  limitée  à un  certain 
nombre  de  cas,  à ceux  où  la  sprüe,  au  lieu  d’être  primitive,  ne 
s’établit  que  secondairementà  des  atteintes  répétées  de  paludisme 
intestinal,  de  bacillose  dysentérique  ou  d’amibiase. 

Pancréas.  — Layet,  l’un  des  premiers,  signala  les  altérations 
du  pancréas  ; Bertrand  et  Fontan  en  donnèrent  le  détail  anatomi- 
que ; ils  ont  insisté,  dans  leur  description, sur  la  part  que  l’on  doit 
faire  à l’arrêt  de  fonctionnement  de  cette  glande. 

Dormay  nota  la  lientérie  des  graisses  entrant  dans  l’alimenta- 
tion ; il  l’imputait  au  défaut  de  sécrétion  biliaire  ; on  sut  plus  tard 
qu’elle  revenait  principalement  aux  altérations  du  pancréas;  mais 
pour  le  pancréas  comme  pour  le  foie,  on  répugnait  à admettre 
des  modifications  fonctionnelles  sans  lésions  anatomiques  et  on 
ne  considéra  la  glande  pancréatique  comme  réellement  en  cause 
que  là  où  on  observait  la  sclérose  de  son  stroma  ou  la  dilatation 
kystique  de  ses  glandes. 

Actuellement, une  réaction  se  fait  en  sens  opposé;  elle  se  place 
à ce  point  de  vue  que  la  lésion  correspond  à une  inflammation 
de  l’organe  et  que  la  spriie  n’est  qu’une  détermination  de  la  pan- 
créatite. 

Ces  questions  sont  encore  à l’étude  ; il  est  incontestable  que 
la  pancréatite  entraîne  ou  peut  entraîner  des  manifestations  diar- 
rhéiques, mais  il  n’est  pas  moins  incontestable  que  certaines  lé- 
sions de  la  glande  pancréatique  ne  sont  que  secondaires  à l’inhi- 
bition glandulaire  qui  est  conditionnée  elle-même  par  la  dystro- 
phie toxhémique,  cause  de  la  spriie.  Ces  altérations  sont  connexes 
et  corrélatives  de  celles  que  l’on  rencontre  dans  le  foie  et  dans  le 
tractus  intestinal.  « La  sprüe  (Manson)  est  une  inflammation 
« chronique  du  tube  intestinal,  coïncidant  avec  la  suppression 
« des  fonctions  biliaires  et  pancréatiques.  » 

On  peut  dire,  comme  Florence,  que  leur  groupement  constitue 
le  « pancréas  tropical  » associé  au  « foie  tropical  ».  Mais  encore 
faut-il  se  rendre  compte  que  le  foie  tropical  est  un  foie  des  con- 
gestions récidivées  et  passées  à l’état  chronique  avec  hypertrophie 
de  l’organe,  tandis  que  la  caractéristique  de  la  sprüe  est  l’atrophie. 
Voilà  pourquoi  nous  sommes  tenté  de  ne  voir,  dans  certaines 
lésions  très  apparentes  du  pancréas,  comme  dans  les  lésions  ana- 
logues du  foie,  que  des  déterminations  associées  qui  ne  relèvent 
pas  directement  de  la  sprüe;  nous  aurons  à en  reparler  en  trai- 
tant du  diagnostic  différentiel. 

Cavité  buccale.  — Dormay  dans  ses  rapports,  Layet  dans 
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sa  thèse,  insistaient  sur  les  lésions  de  la  bouche  et  de  la  langue; 
ils  en  indiquaient  l’importance  diagnostique  et  pronostique,  mais 
ils  n’avaient  pas  songé  à en  faire  le  caractère  distinctif  de  la  ma- 
ladie.Ces  manifestations  leur  apparaissaient, comme  ànous-même, 
être  beaucoup  moins  généralisées,  beaucoup  plus  tardives  que  les 
déterminations  intestinales.  Dans  la  littérature  anglaise  actuelle, 
il  faut  en  être  prévenu,  elles  sont  signalées  comme  pathogno- 
moniques et  on  décrit  comme  incomplètes  ou  frustes  ( anormales ) 
les  formes  simplement  ou  principalement  diarrhéiques. 

C/est  une  conception  que  nous  rejetons  : nombreux,  très  nom- 
breux sont  les  cas  de  diarrhée  spécifique  incontestables  et  incon- 
testés où  les  lésions  de  la  bouche  et  même  celles  de  la  langue  sont 
peu  de  chose  et  n’ont  réellement  pas  pris  aspect  de  « sprüe  ». 
C’est  rendre  au  médecin  un  mauvais  service  que  de  le  pister  sur 
cette  détermination  dont  la  constatation  peut  être  tardive,  parti- 
culièrement chez  les  femmes  et  les  enfants,  comme  chez  tous 
ceux  qui  s’astreignent  aux  soins  de  la  bouche  et  ne  sont  pas  des 
fumeurs  invétérés  et  intempérants. 

Mais  il  n’est  pas  moins  vrai  que  ce  signe,  quand  il  existe,  lève 
tous  les  doutes  et  permet  à lui  seul  d’affirmer  un  diagnostic  qui, 
hors  de  sa  présence,  peut  être  controversé  ; il  faut  toujours  le 
rechercher  et  savoir  le  reconnaître  dès  ses  premières  manifesta- 
tions. 

A cette  sprüe  buccale  se  rattachent  deux  groupes  de  lésions 
qui  coexistent  fréquemment,  mais  peuvent  se  trouver  dissociées  : 
i°  les  aphtes  des  lèvres,  des  joues  et  de  l’isthme  du  gosier;  20  un 
état  spécial  de  la  langue,  qui,  aux  Indes,  a été  retenu  pour  dénom- 
mer la  maladie  « psilosis  linguœ  ». 

Aphtes.  — Sprüe,  Spruw,  au  sens  littéral  et  strict  de  ce  mot. 
Alors,  que  ne  sont  pas  encore  apparus  de  vrais  phénomènes 
diarrhéiques,  mais  simplement  des  selles  anormalement  faciles  et 
copieuses,  en  même  temps  qu’un  malaise  gastro-intestinal,  il  peut 
arriver  que  se  produise,  comme  chez  les  enfants  en  Europe  et  chez 
certains  jeunes  gens,  une  éruption  passagère  mais  multipliée  de 
vésicules  aphteuses  sur  les  joues,  sur  les  bords  de  la  langue,  au 
palais  et  sur  les  piliers  de  l’isthme  du  gosier;  ces  vésicules  sou- 
lèvent l’épithélium  buccal,  et  donnent  lieu  à des  exulcérations 
assez  tenaces,  douloureuses  au  contact  des  aliments.  La  manifes- 
tation aphteuse  n’est  que  passagère  à cette  période;  mais  elle  se 
renouvelle,  particulièrement  à la  suite  de  crises  lientériques  : cha- 
que indigestion,  chaque  écart  notable  du  régime,  les  fait  réap- 
paraître. 

Cet  état  avait  été  longuement  et  complètement  signalé  par  Dor- 
may  dans  l’un  de  ses  derniers  rapports  annuels  (1872);  nous  re- 
produisons la  description  qu’il  en  a donnée  : 
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« Gel  accident,  a écrit  Dormay,  peut  se  montrer  Chez  des  per- 
sonnes en  santé  ; en  CéchiriChine,  cela  se  produit  tous  les  ans. 
Elles  voyaient  survenir  une  Stomatite  toujours  douloureuse  et 
parfois  accompagnée  d’aphtes  et  d’ulcérations  de  l’orifice  des 
conduits  salivaires  : là  langue,  d’abord  Couverte  de  l’enduit  cré- 
meux Caractéristique,  se  dépouillait  bientôt  et  paraissait  d’un 
rouge  cramoisi,  luisante,  comme  vernissée,  entièrement  dépouil- 
lée de  son  épithélium  et  d’une  sensibilité  excessive  gênant  fort 
l’alimentation.  Le  vin  surtout  y produisait  une  cuisson  insuppor- 
table. Quelques  gargarismes  au  borax  combattaient  cet  état,  qui 
cessait  bientôt  lorsqu’il  n’était  pas  lié  à Une  maladie  de  l’estomac 
ou  des  intestins.  Cet  accident  n’âVait  aUCtitte  gravité,  mais  il  était 
fort  gênant  et  d’autant  plus  inquiétant  qu’on  ne  savait  à quoi  le 
rapporter.  Dans  les  autres  colonies,  je  n’avais  jamais  remarqué 
le  muguet  que  dans  les  cas  de  misère  physiologique  à la  fin  des 
maladies.  Celle  langue  rouge  et  luisante  était  pour  moi  le  miroir 
de  la  dysenterie;  mais  en  Cochinchine,  c’est  tout  autre  chose  et 
l’on  est  certain  de  la  voir  apparaître  à la  saison  des  pluies.  Sans 
doute  les  personnes  atteintes  de  diarrhée  chronique  y sont  plus 
sujettes  que  les  autres  et  c’est  encore  une  complication  fâcheuse 
qui  rend  plus  difficile  l’alimentation  des  malades.  » 

« Plus  tard,  Vdphte  s’établit'à  demeure,  en  ce  sens  qu’à  mesure 
qu’une  vésicule  se  cicatrise,  d’autres  apparaissent  et  se  prolon- 
gent; les  ulcérations  qui  eft  résultent  sont  minimes,  arrondies, 
peu  profondes,  niais  elles  sont  horriblement  douloureuses,  au 
point  que  c’est  un  des  phénomènes  dont  se  plaint  lé  plus  lé  ma- 
lade. Le  contact  des  aliments  provoque  une  telle  torture  que  les 
patients  se  condamnent  à un  régime  très  réduit  pour  eii  moins 
souffrir; » 

« De  véritables  aphtes  succèdent  aux  vésicules  discrètes  ou 
confluentes,  s’irritant  par  le  contact  de  toutes  les  substances 
ingérées,  s’enflamment  et  produisent  de  petits  ulcères.  » (Lenoir.) 

Psilosis  linguæ.  — La  langue  offre  des  aspects  variés  chez 
le  même  malade  suivant  les  divers  stades  de  la  maladie  ; CCs  va- 
riations sont  encore  plus  accusées  d’un  malade  à l’autre. 

Rappelons  d’abord  un  caractère  négatif  qui  a son  importance  : 
elle  n’est  jamais  saburrale,  ni  même  chargée  ; c’est  à peine  si  elle 
est  blanchâtre  à sa  base  et  vers  sa  ligne  médiane,  blancheur  au 
reste  qui  devient  apparente  du  fait  qu’elle  est  anormalement 
rouge  à la  pointe  et  sur  les  bords.  Cette  apparence  est  le  phéno- 
mène initial  de  la  « spriie  » : langue  ( J’ filée  d’un  rouge  vineux 
sur  les  bords  et  à la,  pointe, , blanchâtre,  à son  centre. 

Il  est  au  même  stade  une  autre  apparence  que  nous  devons 
signaler  : c’est  Celle  d’une  langue  lisse,  laquée,  de  couleur  jaurté- 
rougeâtre ; il  semble,  dans  ce  cas,  que  les  papilles  se  sont  ntro- 
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phiées  : « ce  sont  les  papilles’qui  s’atrophient,  s’émoussent  et 
« forment  à leur  tour  une  surface  lisse  et  séreuse  » (Layet). 

Toutetefois  la  langue  peut,  dans  certains  cas,  être  et  rester  natu- 
relle, simplement  pâle  grisâtre;  le  fait  n’est  pas  exceptionnel, 
même  dans  les  formes  mortelles,  et  nous  en  avons  été  témoin  en 
Cocliinchine,  sur  les  transports  et  à Formose. 

Chez  un  certain  nombre  de  nos  malades,  elle  restait  large,  mais 
fendillée,  offrant,  sans  ulcération  ni  même  exulcération  réelle,  des 
dépressions  et  des  saillies  linéaires. 

Le  plus  souvent  toutefois  l’aspect  est  celui  que  décrivent  com- 
plaisamment les  auteurs  hollandais  et  anglais  : la  langue  est 
effilée,  il  semble  que  ses  bords  soient  corrodés,  fissurés  sans  que 
ces  fissures  s’étendent  à la  face  dorsale,  mais  celle-ci  est  dépouil- 
lée de  son  épithélium,  sauf  à son  centre;  cette  zone  médiane  peut 
être  d’un  jaune  rougeâtre,  laquée,  et  sans  la  moindre  saillie  pa- 
pillaire, apparence  qui  contraste  avec  celle  de  la  pointe  et  des 
bords,  qui  sont  rouges,  vernissés,  hérissés  de  papilles  hypertro- 
phiées, au  point  de  paraître  indépendantes  les  unes  des  autres. 

Ces  diverses  apparences  s’étendent  à l’isthme  du  gosier,  au 
pharynx;  elles  pourraient  se  retrouver  sur  l’œsophage. 

Chez  certains  malades,  à la  période  d’état,  chez  tous  à la  période 
ultime,  cette  situation  se  complique  par  l’apparition  du  muguet, 
abondant  et  persistant  : aux  joues,  à la  sertissure  des  dents,  à 
l’isthme  du  gosier. 

Aphtes  et  psilosis  de  la  langue  peuvent  se  prolonger  après  le 
rapatriement,  sans  s’amender  notablement,  bien  que  le  malade 
n’en  souffre  pas  autrement  et  ne  présenté  pas  de  dévoiement. 

Notre  expérience  personnelle  nous  permet  de  confirmer  la  cons- 
tatation faite  par  Dormaÿ  et  renouvelée  par  Manson  et  Casteff 
lani,  celle  de  l’existence  de  sprüe  buccale,  sans  qu’à  une  daté  ou 
à une  autre  il  ait  existé  de  diarrhée  ni  même  de  malaise  gastro- 
intestinal caractérisé. 

On  serait  tenté  d’attribuer  ces  lésions  delà  langue  à une  myco^ 
se;  quand  nous  parlerons  de  la  théorie  mycosique  de  la  diarrhée 
spécifique  d Extrême-Orient,  nous  aurons  occasion  d’y  revenir 
et  de  rappeler  les  travaux  et  les  conclusions  de  Caslellâni,  qui 
admet  que  les  champignons  observés  sont  une  floraison  facilitée 
par  la  sprüe,  mais  n’en  Sont  pas  la  condition  causale. 

Habitus.  — Il  n’est  pas,  répéterons-nous  après  nos  de- 
vanciers, de  maladie  ou  la  symptomatologie  de  l’habitus  soit 
plus  régulièrement  uniforme  et  plus  unanimement  semblable  ; 
aussi  n avons-nous  rien  à ajouter  aux  traits  que  nous  avons 
fixes  en  parlant  de  sa  marche.  Rappelons  que  l’émaciation 
est  extrême,  que  la  peau  est  brunâtre  et  terreuse,  qu’elle 
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est  d’une  sécheresse  et  d'une  rugosité  particulières,  (pie  l’œdème 
des  jambes  ne  s’observe  qu’à  la  période  ultime,  qu’il  n’est  jamais 
consl até  ni  anasarque  ni  ascite.  La  voix  peut  être  faible  et  cassée, 
mais,  dans  ce  cas,  il  s’agit  le  plus  souvent  de  tuberculose  secon- 
daire. 

Poids.  — La  perte  de  poids,  avons-nous  dit,  est  progressive 
à moins  d’arrêt  dans  la  maladie  ; elle  a été  minutieusement  étu- 
diée par  Bertrand,  qui  a multiplié  les  pesées  et  mis  en  relief  les 
données  suivantes  : 

« Les  variations  pondérales  expriment  les  oscillations  de  la 
nutrition  : en  cas  d’amélioration  continue,  la  progression  du 
poids  est  régulièrement  ascendante;  en  cas  d’état  stationnaire, 
la  courbe  du  poids  est  en  plateau,  présentant  alternativement 
de  petites  oscillations  ascendantes  et  descendantes.  Le  mini- 
mum du  poids  compatible  avec  la  vie  peut,  dans  le  cas  où  la 
mort  survient,  en  dehors  de  toute  complication,  par  suite  d’un 
épuisement  complet,  s’abaisser  sensiblement  au-dessous  de  la 
moitié  du  poids  physiologique.  La  chute  du  poids  peut  être  cons- 
tante, sans  ressauts  ; elle  peut  en  présenter  de  plus  ou  moins 
accusés.  Quand  elle  devient  rapide,  c’est  la  mort  qui  approche; 
la  rapidité  de  cette  chute  est  plus  significative  à ce  point  de  vue 
que  le  chiffre  de  la  pesée  en  lui-même,  quelque  bas  qu’il  puisse 
être.  » 

Bertrand  ajoute  en  son  langage  imagé  : « En  cas  de  rechute 
intercurrente,  (la  complication  visée  est  la  dysenterie),  le  type 
de  la  courbe  du  poids  est  descendant  accidenté.  » 

Etat  psychique  et  nerveux.  — Les  cliniciens,  qu’ils  aient  ob- 
servé sur  les  transports  de  rapatriement  ou  dans  les  salles  des 
hôpitaux,  ont  insisté  sur  l’indocilité  fréquente  des  malades,  sur 
leur  irritabilité  et  ils  en  ont  conclu  que  le  système  nerveux  était 
devenu  excitable. 

Commençons  d’abord  par  faire  remarquer  qu’il  ne  s’agit  dans 
leurs  observations,  que  de  malades  à une  période  avancée  ; sans 
être  arrivés  à désespérer  de  leur  guérison,  ils  ont  une  foi  atténuée 
et  hésitante  dans  l’action  médicale  ; ils  ont  souvent  tenté  des 
traitements  très  divers,  sans  grand  bénéfice  ; ils  ont  souvent 
et  longuement  entretenu  parents,  voisins  et  médecins  de  leur 
état  ; cependant  ils  ne  veulent  pas  s’avouer  à eux-mêmes  leur 
grande  préoccupation  ; ils  voudraient  s’en  abstraire  et  savent 
mauvais  gré  d’une  insistance  qui  leur  est  à charge. 

Le  pessimisme  signalé  est,  peut-on  dire,  la  rançon  d’un  opti- 
misme prolongé  et  exagéré, car,  pendant  des  mois  et  pendant  des 
années, ils  avaient  gardé  pleine  assurance  d’un  complet  rétablisse- 
ment ; ils  s’étaient  refusés  à considérer  le  malaise  dont  ils  souf- 
fraient comme  pouvant  affecter  une  pareille  gravité. 
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Ces  diarrhéiques  sont  comme  les  tuberculeux  chroniques  ; ils 
se  raccrochent  de  leur  mieux  à la  vie  et  espèrent  toujours,  meme 
aux  approches  de  la  terminaison  fatale. 

Leur  indocilité  vient  de  cet  état  d’esprit  et,  quand  on  les  as- 
treint à un  régime  trop  réduit,  trop  uniformément  limite,  ils 
sont  pris  d’une  véritable  fringale  des  aliments  qu’on  leur  refuse 
parfois  actuellement  et  qu’on  leur  refusait  toujours  à une  époque 
antérieure  ; ils  avaient  la  prescience  instinctive  que  les  fruits  et 
les  végétaux  frais,  que  les  coquillages  leur  pouvaient  être  utiles, 
et  on  sait  que  ce  n’est  guère  que  depuis  Manson  qu  on  a appns 
qu’ils  avaient  raison  contre  leur  médecin.  _ ( 

La  sensation  de  faim  qu’accusent  les  malades  ne  serait  pas 
véritable,  elle  serait  d’influence  morale,  occasionnée  par  le  désir 
impérieux  du  malade  de  restaurer  ses  forces  qu  il  sent  décliner, 
c’est  une  opinion  qui  a été  soutenue,  mais  qui  n est  que  partielle- 
ment exacte;  toujours  est-il  que  les  plus  intelligents,  et  les  plus 
raisonnables,  sont  capables  d’erreurs  et  d’écarts  d’hygiène,  dès 
qu’ils  échappent  à une  étroite  surveillance;  nous  dirons  à 1 occa- 
sion du  traitement  que  ces  appétences, qui  paraissent  irraisonnées, 
ont  cependant  leur  justification  dans  les  insuffisances  humo- 
rales. 

Cette  sensation  insurmontable  de  la  faim  « est  propre  à la  période 
moyenne  de  la  maladie  » (Barrallier). 

Dans  une  période  plus  avancée,  tous  les  aliments  répugnent, 
ou  plutôt  le  malade  a toujours  le  désir  très  vif  de  s’alimenter, 
mais  les  aliments  sont  à peine  ingérés  qu’il  a la  sensation  péni- 
ble de  distension  stomacale  et  de  digestion  défectueuse.  C’est 
à cette  période  que  peuvent  s’observer  des  vomissements  ou  au 
moins  des  vomituritions  assez  fréquentes. 

Hors  de  cet  ordre  d’idées,  l’intelligence,  les  sentiments  affec- 
tifs, la  volonté  et  l’énergie  sont  intacts  et  cette  intégrité,  qui  per- 
siste jusqu’à  la  période  ultime,  fait  contraste  avec  la  déchéance 
de  l’état  général. 

Barrallier  a signalé  une  hyperesthésie  cutanée  généralisée  ; 
cette  observation  ne  se  retrouve  pas  dans  la  description  des 
autres  auteurs  ; ce  qui  est  exact,  c’est  une  sensibilité  presque 
douloureuse  aux  impressions  de  froid  ; elles  sont  très  vivement 
ressenties  dès  la  moindre  variation  de  température,  dès  que  la 
ventilation  ou  l’aération  augmentent;  Jelles  obligent  le  malade 
à se  bien  couvrir,  même  dans  les  pays  tropicaux. 

Bertrand  a signalé  le  refroidissement  facile  des  extrémités  et 
plus  particulièrement  des  pieds,  au  lit  et  sous  les  couvertures. 
C’est  un  phénomène  communément  observé  chez  ceux  qui  souf- 
frent de  lésions  entéritiques. 

Dans  la  diarrhée  de  Cochinchine,  la  soif  est  peu  vive,  si  ce  n’est 
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a la  suite  des  crises  lientériques,  qui  amènent  une  véritable  spo- 
liation aqueuse.  1 


Thermométrie.  — En  dehors  du  réveil  d’une  amibiase  endor- 
mie et  de  sa  localisation  au  foie,  en  dehors  de  l’évolution  d’une 
tuberculose  surajoutée, la  diarrhée  spécifique  continue  sa  marche, 
du  début  à la  terminaison,  sans  la  moindre  réaction  fébrile. 

Nombre  d’observateurs  placés  en  présence  d’une  déchéance  or- 
ganique aussi  accusée  se  sont  ingéniés  à rechercher  l’hypother- 
mie générale  ou  locale,  mais  elle  n’existe  pas  en  réalité  et  ne 
s’observe  même  pas  au  cours  des  crises  pseudo-cholériques  que 
peut  présenter  la  maladie.  Ce  qui  existe, et  nous  l’avons  signalé, 
c’est  une  sensibilité  extrême  aux  moindres  variations  de  tempé- 
rature, 

Lenoir  et  d’autres  cliniciens  ont  insisté  sur  l’apparition,  à date 
paroxystique  ou  irrégulière,  d’accès  qu’ils  considèrent  comme 
palustres.  On  sait,  au  reste,' quel  est  le  rôle  important  que  certains 
observateurs  ont  attribué  à la  malaria  dans  la  genèse  de  la  diar- 
rhée spécifique. 

Nous  admettons  pour  notre  part  que  ces  accès  sont  le  fait  des 
llux  diarrhéiques  qui  peuvent  apparaître  comme  séquelle  du  palu- 
disme, mais  nous  les  dissocions  de  la  spriie.  Une  autre  explica- 
tion peut  en  être  donnée  : il  s’agit  parfois  d’amibiase  chronique 
qui,  de  temps  à autre,  forme  semis  dans  le  foie.  Nous  nous 
en  expliquons  plus  loin. 

Il  est  une  autre  cause  d’erreur  don  t il  faut  se  garder  dans  l’ap- 
préciation de  ces  éclats  fébriles  : la  question  se  pose  d’une  com- 
plication tuberculeuse  dans  les  cas  où  l’amibiase  et  le  paludisme 
ne  sont  pas  en  cause. 

Urines.  — A la  période  diarrhéique,  et  surtout  quand  inter- 
viennent des  crises  lientériques,  les  urines  sont  peu  abondantes  ; 
elles  peuvent  tomber  à abo  gr.  par  a4  heures  et,  au-dessous  ; elles 
sont  à ce  moment  de  coloration  foncée  ; mais,  dans  les  condi- 
tions moyennes  de  dévoiement  matutinal,  avec  répit  relatif  du 
reste  de  la  journée,  les  urines  sont  relativement  abondantes;  elles 
ne  sont  pas  anormalement  colorées,  mais  elles  sont  constamment 
riches  en  indican  et  en  urobiline  ; ce  n’est  qu’exceptionnelle- 
ment,  comme  dans  le  cas  de  Simonin,  qu’elles  contiennent  de 
l’albumine;  encore  cette  quantité  est-elle  peu  considérable, parti- 
culièrement dans  les  urines  de  la  nuit  ; elles  ne  contiennent  pas 
de  sucre.  On  y a signalé  la  présence  de  l’acide  diacétique. 
Le  coefficient  azoturique  uréique  et  le  coefficient  azolurique  total, 
contrairement  à ce  qu’on  observe  dans  les  anémies  pernicieuses, 
sont  en  dessous  du  chiffre  normal,  bien  que  l’azote  résiduel 
paraisse  s’élever,  dans  ces  cas,  de  i5  à 25  centigrammes  au-dessus 
du  taux  normal. 
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L’attention  a été  appelée  ces  temps  derniers  sur  les  phéno- 
mènes d’amino-acidurie  qui  s’observent  en  cas  d altération  de  la 
fonction  biliaire  et  pancréatique;  mais,  en  ce  qui  concerne  la 
spriie,  ces  données  sont  encore  à 1 étude. 

Les  urines  présentent  la  réaction  dite  de  « Camtnidge  » ; cet 
auteur  considère  cette  réaction  comme  la  preuve  d une  insulfi- 
sance  pancréatique. 

Pour  lui,  les  urines  de  la  sprüe  sont  caractérisées  par  un  excès 
d’urobiline  aussi  bien  que  d’indican,  mais  elles  ne  i entérinent  ni 
bile,  ni  albumine,  ni  sucre,  ni  acétone;  on  peut  y trouver  des 
traces  d’acide  diacétique  et  un  dépôt  bien  marque  de  cristaux 
d’oxalate  de  chaux,  cristaux  qui  sont  fréquents  dans  la  pancréa- 
tite chronique. 


Rapports  d’échanges  nutritifs. 


NORMAUX 

TROUVÉS 

HYPER  + 

HYPO  - 

Rapport  de  l’azote-urée  à l'a- 
zote total  (rapport  azoturi- 
que  ou  coefficient  d’utilisa- 
tion azotée) 

Rapport  de  l’urée  aux  matiè- 
res fixes  (coefficient  des 
oxydations  élément.) 

86 

82,5 

— 3,5 

50 

47,4 

-2,6 

Pmpport  des  matières  minéra- 
les aux  matières  fixes  (coef- 
ficient de  déminéralisation 

totale) 

Rapport  des  chlorures  aux  ma- 
tières fixes  (coefficient  de  dé- 
minéralisation plasmatique) . 

36 

20 

21,4 

+ M 

Rapport  de  l’acide  phosphori- 
que  à l’azote  total  (coeffi- 
cient de  phosphalurie  rela- 
tive)  

18,4 

15,2 

— 3,2 

Rapport  de  l’acide  phosphori- 
que  à l’urée  (coefficient  de 
dénutrition) . 

Rapport  de  l’azote  ammonia- 
cal à l’azote  total 

10 

8,6 

— 1,4 

5 

5,4 

+ 0,4 

Rapport  de  l’acide  urique  à 
l’urée  (ancien  coefficient  d’o- 
xydation)  

2,50 

2,75 

-f  0,25 

Ces  caractères  sont  déjà  accusés  dans  ce  cas  qui  est  celui 
d’uu  malade  à la  période  de  début.  Il  compte  de  très  longs 
séjours  coloniaux,  se  chiffrant  par  plus  de  20  ans  en  Indochine  ; 
il  provient  du  Laos  ; actuellement  les  selles  sont  irrégulières,  in- 
complètes et  de  consistance  normale  certains  matins  ; les  éva- 
cuations sont,  les  jours  suivants,  très  copieuses,  soufflées , pré- 
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sentant  l’apparence  « bouse  de  vache  ».Le  malade  se  plaint  d’une 
lenteur  et  de  malaises  de  la  seconde  digestion,  la  fatigue  survient 
chez  lui  très  facilement  et  il  est  manifestement  anémié;  il  ne  pré- 
sente pas  de  lésions  des  divers  organes, mais  une  diminution  clans 
les  échanges  entraînant  des  phénomènes  de  toxhémie  alimentaire. 

L’urine  ne  renferme  aucun  élément  anormal,  mais  elle  diffère 
de  l’urine  normalè  : i°  par  la  présence  d’indican  en  forte  pro- 
portion, 20  par  un  sédiment  d’éléments  épithéliaux,  de  cristaux 
d’oxalate  de  chaux,  par  de  l’hyperacidité  ainsi  que  par  la  diminu- 
tion des  phosphates  ; elle  contient  de  très  fortes  doses  d’ammo- 
niaque, d’acide  urique  et  de  chlorures  ; les  rapports  d’échange 
sont  trop  faibles  sauf  en  ce  qui  concerne  le  coefficient  de  démi- 
néralisation et  les  rapports  de  l’azote  ammoniacal  à l’azote  total  et 
de  l’acide  urique  à l’urée,  qui  sont  trop  élevés.  La  quantité  par 
24  heures  est  de  1.200  cmc. 

Lorsque  se  fait  le  rétablissement,  l’un  des  premiers  indices  est 
l’augmentation  de  volume  de  l’urine.  Bertrand  a insisté  sur  la 
valeur  pronostique  de  ce  phénomène  et  sur  les  caractéristiques 
de  ces  urines  de  la  convalescence  ; il  se  produit  un  triple  fait 
concomitant  d’augmentation  de  l’urée,  d’augmentation  des  chlo- 
rures et  d’augmentation  des  phosphates.  Polyurie,  polyazoturie, 
phosphaturie  sont  progressives  et  durables  et  doivent  être  consi- 
dérées comme  une  véritable  crise  jugeant  la  maladie  ; en  ce  sens 
que  ces  manifestations  fournissent  la  preuve  que  la  nutrition 
générale  a repris  son  cours  normal. 

HÉMATOLOGIE.  — Les  renseignements  qui  suivent  sont  extraits 
d’une  monographie  de  George  C.  Low,  publiée  dans  le  nu- 
méro de  mai  1912  du  Journal  of  tropical  medicine  and  hy- 
giène. 

Dans  les  premiers  stades  de  la  spriie,  il  n’y  a pas  beaucoup  de 
changement  dans  le  sang,  soit  dans  le  nombre  des  globules,  soit 
dans  leur  rapport  les  uns  avec  les  autres.  Au  fur  et  à mesure 
des  progrès  de  la  maladie,  on  voit  les  globules  blancs  décroître 
en  nombre  jusqu’à  ce  qu’une  leucopénie  bien  marquée  en  ré- 
sulte. 

En  ce  qui  concerne  les  différentes  variétés  de  globules  blancs, 
il  ne  paraît  pas  y avoir  de  disproportion  particulière  pour  l’une 
d’elles,  les  lymphocytes  ne  croissant  pas  en  nombre  d’une  manière 
anormale,  dans  les  cas  très  avancés.  De  même  aucune  augmen- 
tation différentielle  des  grands  mononucléaires  ou  des  éosino- 
philes (et  il  est  plus  que  vraisemblable  que  toute  éosinophilie 
indiquerait  la  présence  de  quelques  parasites  ou  de  toute  autre 
cause  bien  définie  dans  le  sang). 

On  peut  donc  considérer  les  leucocytes  comme  difïéren tielle- 

ment  normaux. 
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La  maladie  faisant  des  progrès,  la  taille  et  la  forme  des  éry- 
throcytes deviennent  profondément  altérées.  Les  observations 
montrent  beaucoup  de  microcytes  et  de  mégalocytes,  ainsi  qu’une 
poikilocytose  bien  marquée.  Lorsqu’on  observe  de  tels  change- 
ments, il  n’est  pas  rare  de  trouver  des  cellules  polychromato- 
philes  et  des  cellules  à dégénérescence  basophile  et,  de  plus,  quel- 
ques cellules  rouges  nucléées  (normoblastes).  Les  érythrocytes 
nucléés  ne  sont  pas  cependant  abondants. 

Dans  ces  cas  graves,  surtout  vers  la  fin  de  la  maladie,  l’aspect 
du  sang,  comme  il  est  déjà  établi,  ressemble  étroitement  à celui 
de  l’anémie  pernicieuse  : poikilocytose  d’un  type  très  avancé, 
globules  rouges  peu  nombreux,  leucopénie  marquée,  index  hémo- 
globique  élevé,  mais  les  lymphocytes  sont  relativement  moins 
nombreux  que  dans  l’anémie  pernicieuse. 

Dans  les  premiers  stades  de  la  maladie,  l’amélioration  des 
symptômes, provoquée  par  un  traitement  approprié,  est  suivie  par 
une  amélioration  dans  l’état  du  sang.  Cet  examen  doit  toujours 
être  fait  pour  éclairer  la  marche  de  la  maladie  et  fixer  le  pronos- 
tic définitif. 

r°  Le  cas  suivant  peut  être  donné  comme  type  de  l’anéinie 
au  début  de  la  période  d’état  : il  s’agit  d’un  cas  chronique  de 
spriie,  le  malade  était  fortement  anémié,  sa  constitution  était 
affaiblie  et  il  présentait  de  l’œdème  des  jambes. 


NUMÉRATION  GLOBULAIRE  : 


Globules  rouges 3.890.000 

Globules  blancs 9.200 

Hémoglobine 80  0/0 


Nombre  des 

Pourcentage 

Nombre  des  leucocytes 

leucocytes. 

par  inc.  de  sang. 

Polynucléaires.  

333 

66,6 

6,127,2 

Grands  mononucléaires. 

12 

2,4 

220,8 

Lymphocytes 

144 

28,8 

2.640,6 

Eosinophiles 

Mastzellen. 

4 

7 

0,8 

1,4 

73,6 

. 128,8 

Globules  de  transitions.  . 

0 

0 

0 

- 

500 

100,0 

9.200,0 

Le  sang  montrait  une  poikilocytose  bien  marquée.  Formes 
variées  en  saucisson,  en  chapeau,  etc.  Egalement  grande  irrégu- 
larité de  taille  des  érythrocytes,  beaucoup  de  microcytes  et  de 
mégalocytes.  Quelques  cellules  polychromatopliiles,  ainsi  que 
quelques  globules  rouges  à dégénérescence  basophile.  Sur  les 
000  leucocytes  comptés,  on  trouva  un  seul  normoblaste  (cellule 
rouge  à noyau);  ni  hématozoaire  ni  autre  parasite. 

2°  ^as  ancien  de  sprüe  durant  depuis  des  années;  vers  la  fin 

Traité  de  pathologie  exotique. 


IV  — t\ | 


Î'.O  GRALL  ET  LEGER.  - DIARRHÉES  ENDÉMIQUES 

de  la  maladie  le  malade  parut  se  rétablir  de  sa  spriie,  mais  il 
devint  de  plus  en  plus  anémié  et  finalement  mourut  d’asthénie. 


Globules  rouges. . . 

1.080.000 

Globules  blancs. 

2.500 

Hémoglobine , 

30  0/0 

NUMÉRATION  LEUCOCYTAIRE  I 

Nombre  do  leucoeytcs 
examinés. 

Pourcentage 

Nombre  de  leucocytes 
par  me.  de  sang. 

Polynucléaires 

320 

64 

1.600 

Grands  mononucléaires. 

10 

2 

50 

Lymphocytes 

155 

31 

775 

Eosinophiles 

10 

3 

50 

Globules  de  transition.  . . 

5 

1 

25 

Mastzellen 

0 

1 

25 

500 

100 

2.500 

Poikylocytose  très  prononcée.  Cellules  rouges  ayant  les  formes 
les  plus  anormales,  en  boudin,  en  chapeau...,  etc.  Nombreux 
microcytes  et  mégalocytes.  Globules  polychromatophiles  et  cel- 
lules rouges  montrant  la  dégénérescence  basophile.  Dans  la 
numération,  un  globule  rouge  nucléé  (normoblaste).  Sang  pré- 
sentant le  type  de  l’anémie  pernicieuse.  Pas  d’hématozoaire. 

DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL.  — COMPLICATIONS.  — Ces  deux 
questions  ne  se  peuvent  séparer  car,  les  affections  dont  il  faut 
différencier  la  diarrhée  endémique  sont  précisément  celles  qui  se 
surajoutent  souvent  à la  maladie  primitive  et  obscurcissent  son 
diagnostic,  au  point  de  conduire  parfois  à la  méconnaître  ou  à la 
nier.  Elles  sont  multiples  et  variées. 

Les  praticiens  français  ont  beaucoup  parlé  de  la  complication 
dysentérique  et  palustre  de  la  tuberculose,  de  la  rectite,  du 
scorbut  ; les  Anglais  y ont  attaché  moins  d’importance,  mais 
ils  ont  insisté  sur  la  pancréatite,  la  typhlite,  et  les  abcès  péri- 
rectaux  ; ils  ont  cité,  mais  à tort,  car  elles  excluent  la  spriie,  les 
poussées  du  côté  du  loie. 

■îfc 

& * 

Avant  de  traiter  de  ces  complications  qui  peuvent  se  superpo- 
ser à la  diarrhée  de  Cochinchine  et  s’y  substituer  au  moins 
apparemment,  il  nous  paraît  nécessaire  d’étudier  un  autre  ordre 
de  faits  qui  relève  du  même  chapitre  nosologique  : nous  voulons 
parler  des  affections  où  la  sprüe,  au  lieu  d’être  primitive,  n’est 
qu’une  maladie  deutéropathique  : i°  se  surajoutant  aux  dysente- 
ries chroniques;  2°  survenant  au  cours  de  la  cachexie  palu- 
déenne;; 3°  survenant  au  cours  de  la  tuberculose. 

Sprüe  secondaire  aux  dysenteries.  — D’après  notre  obser- 
vation, c’est  surtout  à la  dysenterie  bacillaire  (î)  que  peut  suc- 

(i)  Nous  établirons  que  contrairement  à ce  que  l’on  a dit  cl  enseigné,  la  dysenterie 
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céder  la  spriie,  mais,  dans  ces  conditions,  son  évolution  n’est 
guère  modifiée  que  dans  ses  premières  manilestations.  La  spo- 
liation occasionnée  par  la  bacillose  et  l’atteinte  qu  elle  a donnée 
aux  fonctions  digestives  font  que  la  période  préparatoire  est 
supprimée  et  qu’à  la  diarrhée  bacillaire  succède  presque  bruta- 
lement la  diarrhée  lientérique  et  bientôt  la  diarrhée  décolorée, 
copieuse  « bouse  de  Arache  >;  avec  tous  les  caractères  que  nous 
avons  assignés  aux  selles  de  la  période  d’état. 

Ces  cas  se  rencontrent  particulièrement  dans  le  milieu  mili- 
taire appelé  à faire  campagne  aux  pays  chauds,  il  paie  constam- 
ment tribut  aux  dysenteries  bacillaires  et  aux  para-dysenteries, 
il  souffre  de  privations  alimentaires  et  se  trouve  dans  les  condi- 
tions de  spoliation  déminéralisatrice,  qui  sont  génératrices  de  la 
diarrhée  spécifique. 

Il  faut  le  savoir  pour  ne  pas  trop  rigoureusement  rechercher 
dans  les  antécédents  d’un  de  ces  malades  cette  période  de  malaise 
gastrique  avec  anémie  progressive,  signalée  dans  les  formes 
habituelles.  Le  médecin  n’est  pas  autorisé,  quand  il  ne  la  cons- 
tate pas,  à écarter  le  diagnostic  de  diarrhée  endémique. 

Il  nous  sera  permis  d’en  rapprocher  des  déterminations  fré- 
quemment observées  dans  les  premières  années  de  l’occupation 
de  la  Cochinchine  ; les  spoliations  cholériques  laissaient,  chez 
ceux  qui  échappaient  aux  atteintes  du  fléau,  une  prédisposition 
particulière  à l’établissement  d’une  diarrhée  endémique  qui  était, 
pour  une  grande  part  de  ces  maladies,  l’aboutissement  de  l’at- 
teinte de  choléra  (Linquette,  Dormay,  Thorel,  Richaud). 

A la  même  période,  la  diarrhée  endémique  intervenait  habi- 
tuellement comme  complication  terminale  des  dysenteries  sub- 
aiguës (amibiennes). 

Dans  ces  régions,  à cette  époque,  la  cure  lactée  n’était  pas  ins- 
tituée pour  le  traitement  des  dysenteries  ; les  malades  étaient 
soumis  à une  diète  hydrique  constituée  principalement  par  du 
bouillon  gras  et  des  tisanes  albumineuses.  On  leur  refusait  obsti- 
nément végétaux  et  fruits  crus  ou  cuits,  on  les  condamnait  de  la 
sorte  à un  régime  de  déminéralisation  qui,  pour  peu  qu’il  fût 
prolongé,  aboutissait,  par  suite  de  l’insuffisance  des  apports,  à 
l’inhibition  glandulaire  digestive  totale.  L’amibiase  se  compliquait 
par  suite  d’une  dyspepsie  totale  et  des  manifestations  dystrophi- 
ques qui  en  sont  la  conséquence,  et  la  spriie  se  trouvait  consti- 
tuée. Nous  ne  pouvons,  à ce  point  de  vue,  que  nous  féliciter  de 
1 introduction,  quand  fait  défaut  le  lait  frais  ou  qu’il  est  contre- 
indiqué,  des  bouillons  de  légumes  dans  la  diététique  de  l’ami- 
biase. 

bacillaire  est  constante,  et  est,  commune  à certaines  périodes,  dans  les  terroirs  d'endé- 
micité de  la  diarrhée  dite  de  Cochinchine. 
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Ces  faits  de  sprüe  secondaire  aux  differentes  dysenteries  et 
aux  atteintes  de  choléra  se  sont  reproduits  au  cours  de  1 expédi- 
tion de  Formose;  on  les  retrouvera  dans  toutes  les  guerres  colo- 
niales ( i ) , si  on  n'en  instaure  pas  la  prophylaxie. 

La  maladie  amibienne  se  retrouve  dans  les  antécédents  du  ma- 
lade quand  on  l’interroge;  elle  n’est  qu’obscurcie  et  non  eteinte 
par  la  sprüe  et  elle  se  reconnaît  aux  sursauts  qui  se  produisent 
dans  l’évolution  du  mal  et  qui  se  caractérisent  par  des  crises, 
non  pas  lientériques  seulement,  mais  réellement  dysentériques 
avec  ténesme,  épreintes  et  coliques.  C est  chez  ces  malades  qu  on 
retrouve  des  selles  pyohémiques  (Layet),  des  réactions  fébriles 
et  surtout,  signe  diagnostic  de  première  importance,  la  persis- 
tance de  l’hypertrophie  hépatique  avec  des  douleurs  plus  ou 
moins  accusées  à ce  niveau.  La  sprüe  met  obstacle,  dans  une  cer 
taine  mesure,  à des  déterminations  actives  et  nécrosantes  du 
côté  du  foie,  mais  elle  ne  rend  pas  complètement  sLlencreusel’ac 
tion  amibienne  du  côté  de  cet  organe  et  surtout  ne  la  fait  pas 

rétrocéder  complètement.  y 

Quand  la  sprüe  succède  à la  dysenterie  bacillaire,  il  n est  plus 
question  simplement  de  superposition  d’une  maladie  seconde  à la 
première,  mais  bien  d’une  substitution  durable  et  complète,  car 

la  bacillose  s’efface  et  disparaît. 

Sprüe  secondaire  au  paludisme  chronique.  — Le  palu- 
disme est,  on  le  sait,  une  maladie  à très  longue  évolution  ; alors 
même  que  les  accidents  aigus  ont  cessé  et  que  l’hématozoaire  ne 
se  retrouve  pas  dans  le  sang;  il  n’en  reste  pas  moins  une  atteinte 

durable  qui  constitue  le  terrain  palustre. 

Le  paludisme  prédispose  aux  hypercrinies  biliaires  et  gastro- 
intestinales; mais  est-il  exact  que  cet  excès  de  fonctionnement 
précipite  secondairement  l’évolution  d’un  flux  intestinal  dont  la 
sprüe  puisse  être  la  manifestation  ultime.  Nous  ne  1 avons  pas 
nous-même  constaté  et  nous  croyons  qu’il  s’agit  d’un  dévoiement 
qui  se  place  en  dehors  de  la  diarrhée  spécifique.  Nous  devons 
cependant  rappeler  au  lecteur  que  dans  de  nombreuses  monogra- 
phies il  est  parlé  de  diarrhées  chroniques  endémiques,  traversées 
par  des  crises  plus  ou  moins  bruyantes  de  paludisme  aigu.  L est 
en  y faisant  allusion  que  l’on  a ajouté  que  la  mort  peut,  chez  cer- 
tains diarrhéiques,  être  souvent  occasionnée  par  des  accès  pa  us- 
tres  qui  prennent  l’allure  et  la  marche  d’un  accès  pernicieux, 

algide  ou  cholériforme. 

Nous  croyons  à une  confusion;  nous  nous  en  expliquerons 
plus  longuement  en  traitant  des  diarrhées  palustres 


(I)  Les  circonstances  actuelles  ont.  lait  «jùe  celle  ïdetï 


qucnle,  |>ar 
liellemeut  supprimes 


ait  deve- 
enue  fre- 
cl  par- 
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Spriie  secondaire  à la  tuberculose.  — C’est  la  spriie  évo- 
luant chez  des  prétuberculeik  et  chez  des  tuberculeux  latents. 
— On  sait  combien  la  constitution  des  humeurs  dans  la  tuber- 
culose est  voisine  de  celle  de  la  spriie.  Il  en  résulte  chez  les 
pré- tuberculeux  et  les  tuberculeux  latents, une  fragilité  spéciale, 
analogue  à celle  que  peuvent  déterminer  les  spoliations  des  ba- 
cilloses dysentériques;  chez  ces  malades  également, 1 évolution  de 
la  maladie  est  par  suite  rapide,  ils  en  arrivent  presque  d’emblée 
à la  période  d’état  ; la  maladie  tourne  court,  habituellement,  chez 
eux,  par  suite  des  progrès  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  mé- 
sentérique et  c’est  à ces  lésions  que  succombe  le  malade. 

La  maladie  est  brusquée  dans  son  début  et  dans  sa  terminaison. 

Nous  ajouterons, en  nous  plaçant  au  point  de  vue  du  diagnostic 
différentiel, que  la  maladie  est  moins  torpide  que  dans  les  formes 
simples,  qu’elle  est  traversée  d’éclats  fébriles,  de  sudations  noc- 
turnes que  le  diarrhéique  spécitique  ne  connaît  pas. 

La  question  du  diagnostic  différentiel  se  présente  sous  un 
double  aspect  : 

i°  La  tuberculose  est  le  fait  initial  et  la  diarrhée  n’en  est  qu’une 
complication;  nous  venons  d’en  parler. 

2°  La  tuberculose  n’est  que  secondaire  et  survient  à titre  de 
complication  ultime;  nous  avons,  dans  la  symptomatologie,  étu- 
dié les  surcharges  qui  en  résultent. 

Nous  dirons  en  parlant  des  examens  nécropsiques  que,  dans 
ces  conditions,  les  lésions  de  la  muqueuse  et  du  tractus  intestinal 
sont  modifiées.  Nous  rappellerons  qu’il  n’en  faut  pas  faire  état 
et  tirer  déduction  de  ces  cas  pour  en  grever  inexactement  l’ana- 
tomie pathologique  et  la  sémiologie  de  la  spriie. 

Dysenteries  secondaires  dans  la  spriie.  — La  spriie  suc- 
cède, avons-nous  vu,  aux  dysenteries,  mais  elle  peut  être  le  fait 
primitif  et  l’amibiase  le  fait  secondaire, la  complication , 

Layet,  comme  au  reste  tous  les  nosologistes  de  son  époque, 
insistait  sur  le  diagnostic  différentiel  entre  la  spriie  et  les  dysen- 
teries aiguës  ou  chroniques. 

La  spriie,  telle  que  nous  l’avons  délimitée  et  définie,  se  dis- 
tingue nettement,  à toutes  ses  périodes  et  dans  toutes  ses  formes, 
de  la  bacillose  dysentérique  (dysenterie  aiguë  de  nos  anciens 
maîtres)  et  même  des  poussées  aiguës  de  dysenterie  amibienne 
(dysenterie  insidieuse  de  Rochette,  Bourgarel,  Jullien).  Ces  ma- 
ladies n’ont,  peut-on  dire,  aucun  trait  commun  avec  la  diarrhée 
spécifique.  Ce  sont  des  manifestations  aiguës,  s’accompagnant, 
pendant  toute  leur  durée, du  syndrome  dysentérique,  déterminant 
des  réactions  locales  et  générales, contrairement  à ce  qui  se  passe 
chez  le  diarrhéique  vrai  deCochinchine. 

La  confusion  ne  peut  s’établir  qu’entre  la  spriie  et  les  dysente- 
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ries  qui  st)nt  chroniques,  dans  tout  le  cours  de  leur  évolu- 
tion, (dysenleria  incruenta)  ou  le  deviennent  pendant  une  longue 
période. 

Elle  nous  semble  facile  à éviter  si  l’on  veut  bien  se  reporter  à 
la  conception  qu’on  doit  se  faire  de  la  diarrhée  d’Extrême-Orient, 
à savoir  que  non  seulement  elle  est  chronique  dans  son'évolution, 
mais  qu’elle  est  dominée  par  une  dyspepsie  de  nature  très  spé- 
ciale, caractérisée  par  une  insuffisance  digestive  totale  et  par  des 
selles  pathognomoniques.  Enfin,  et  surtout,  en  dehors  de  l’amibe 
ou  du  bacille,  il  est  un  signe  qui  écarte  le  doute  : c’est  l’état  du 
foie.  Dans  les  dysenteries,  qu’il  s’agisse  de  bacillose  ou  de  para- 
bacillose  chronique,  qu’il  s’agisse  d’amibiase  sans  mucus  et 
sang  (en  supposant  que  cette  dernière  manifestation  puisse  exis- 
ter), dans  toutes  ces  déterminations,  quelle  qu’en  soit  la  nature, 
le  foie  est  augmenté  de  volume;  tout  au  plus  peut-il  ne  conserver 
que  son  volume  normal...  dans  la  sprüe,  il  y a non  seulement 
inhibition  complète  de  la  glande  biliaire, mais  atrophie  très  nette 
de  tout  l’organe. 

Le  diagnostic  différentiel  ne  nous  semble  obscur  que  quand  on 
se  trouve  en  présence  d’une  dysenterie  secondaire  à la  sprüe... de 
la  dysenterie  entée  sur  la  diarrhée  endémique.  « Telle  est  bien 
« l’affection  qu'il  faut  en  séparer,  pour  déblayer  cette  dernière  de 
« tous  les  éléments  de  confusion  qui  en  obscurcissent  l’existence  » 
(Layet),  et  qui,  ajouterons-nous,  ont  faussé  souvent  la  concep- 
tion nosologique.-  C’est  en  n’admettant  pas  cette  complication  de 
la  diarrhée  de  Cochinchine  par  une  dysenterie  deutéropatliique 
qu’on  a été  conduit  à la  doctrine  de  l’unicité  des  tlux  chroniques 
endémiques. 

La  dissociation  ne  nous  semble  pas  malaisée,  pour  peu  qu’on 
veuille  bien  en  accepter  la  possibilité. 

La  présence  de  l’amibe  pathogène,  particulièrement  quand  elle 
est  quelque  peu  persistante  dans  le  mucus  des  selles,  permet  d’at- 
firmer  la  nature  dysentérique  du  flux  intestinal  actuel;  mais  elle 
ne  permet  pas  de  conclure  au  delà  du  fait  présent  et  ne  donne  pas 
le  droit  d’affirmer  que,  dans  toute  son  évolution,  la  maladie  a 
relevé  de  ce  même  agent  morbide.  L’émétine  permettra  de  disso- 
cier ce  fait  surajouté  en  le  guérissant,  mais  elle  restera  sans  action 
sur  la  maladie  première,  qui  continuera  sa  marche  progressive. 


La  constatation  de  sang  et  de  mucus  dans  les  selles  ne  suffit 
pas  pour  pouvoir  affirmer  la  nature  amibienne  de  cette  détermi- 
nation : s’agit-il  d’une  dysenterie  ou  simplement  de  phénomènes 
dysentériformes  qui  sont  le  fait  d’une  crise  lientérique? 
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Les  nuances,  dit  Layet,  qui  a creusé  ce  sujet,  sont  délicates  — 

« si  mucus  et  sang  sont  assez  persistants,  c’est  une  maladie  qui 
« succède  à une  autre;  si  les  selles  reprennent  -leurs  caractères 
« primordiaux,  ce  n’est  plus  qu’un  épiphénomène  ».  Contraire- 
ment à ce  qui  s’observe  dans  la  dysenterie  primitive,  la  mensu- 
ration du  foie  ne  peut,  dans  ces  conditions,  être  d’aucune  indica- 
tion ; la  dysenterie  tardive  n’a  pas  sur  cet  organe  les  réactions 
que  détermine  l’amibiase  primitive  ; il  faut  bien  savoir,  par  con- 
tre, que  ténesme,  epreintes,  ardeur  vesicale  et  coliques  n ont 
pas  la  netteté  qu’on  leur  attribue  dans  ces  cas  d’amibiase  secon- 
daire. ) 

On  se  rappellera  que,  chez  les  dysentériques  toutefois, les  selles 
sont  bien  plus  fréquentes,  qu’elles  ne  satisfont  qu’incomplètement 
le  besoin  d’aller  à la  garde-robe,  que  la  sensation  d’euphorie  qui 
accompagne  chaque  évacuation  chez  le  diarrhéique  cesse  chez 
l’amibien  et  est  remplacée  par  un  malaise  assez  persistant  se 
reproduisant  à chaque  garde-robe  (i). 

La  sprüe  estompe  ces  diverses  manifestations,  mais  elles  ne 
sont  pas  supprimées,  tandis  que,  dans  la  diarrhée  non  compliquée, 
l’examen  le  plus  attentif  et  l’interrogatoire  le  plus  minutieux  ne 
peuvent  les  déceler. 

C’est  de  cette  association  secondaire  de  l’amibiase  à la  sprüe 
qu’il  est  question  dans  les  descriptions  où  il  est  dit  : « la  diarrhée 
endémique  aboutit  fatalement  à la  dysenterie  « chronique  »...; 

« la  maladie  a marché  vers  la  partie  inférieure  du  tube  intesti- 
nal » ...«  les  selles  en  purée  alternent  avec  des  mucosités  striées 
de  sang  »...  ; « plus  tard  on  n’observe  plus  que  des  mucosités 
seules;  puis  des  stries  de  sang  se  mêlent  à la  lientérie.....  » 

« le  gros  intestin  et  le  rectum  sont  devenus  malades  »...  ; « après 
un  temps  plus  ou  moins  long  d’alternance  entre  les  selles  lien- 
tériques  et  muco-sanguinolentes,  celles  ci  deviennent  prédomi- 
nantes »...  « la  dysenterie  est  installée  et  paraît  à elle  seule 
occuper  la  scène  morbide.  »... 

Les  diarrhées  chroniques,  au  cours  des  traversées,  tendent  à 
changer  de  caractère  et  fournissent  un  contingent  nombreux  de 
dysenteries;  combien,  après  le  rapatriement,  ont  vu  leur  mal 
prendre  le  caractère  dysentérique.  Quand  on  songe  au  nombre 
de  dysentériques  entassés  à bord  (et  dans  les  salles  d’hôpital 
à terre),  il  n’est,  pas  étonnant  qu’il  s’y  constitue  un  foyer  mor- 
bigène. 

« Pour  l’observateur  qui  arrive  alors  auprès  du  malade,  il  y 

(i)  La  constatation  de  l’entamœba  dysenteriæ  on  de  ses  kystes  lève  tous  les  doutes  ; 
mais  il  nous  faut  dans  celte  pratique  coloniale  nous  placer  dans  des  conditions  qui  sc 
présentent  fréquemment  : l’éloignement  du  laboratoire  et  l’impossibilité  de  procéder  à 
des  examens  offrant  pleine  garantie  de  bonne  observation. 
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a là  une  dysenterie  chronique;  le  médecin,  qui  a vu  le  malade  en 
Cochinchine,  qui  remarque  la  couleur  terreuse  de  la  peau,  sa 
pigmentation  si  caractérisée,  la  sécheresse  du  derme,  dira  que 
c’est  là  un  état  de  marasme  et  une  cachexie  consécutifs  à une 
diarrhée  chronique  (Layet).  » 

Les  uns  et  les  autres  avaient  raison;  ils  ont  eu,  les  uns  et  les 
autres,  le  tort  de  s’en  tenir  à un  diagnostic  partiel. 

Kectite  secondaire.  — Harmand  a indiqué  qu’elle  pouvait  s’en- 
ter sur  la  diarrhée  chronique.  C’est,  pourrait-on  dire,  un  ulcère 
amibien,  isolé  ou  multiple,  placé  à la  partie  inférieure  du  rectum 
que  le  spéculum  anal  et  le  toucher  rectal  font  reconnaître;  on  voit 
ou  on  sent  les  dépressions  causées  par  des  ulcérations  à bords 
indurés  et  taillés  à pic.  La  sensibilité  est  peu  accusée  : les  selles, 
qui  sont  molles,  mousseuses,  ne  déterminent  pas  grande  cuisson, 
mais  sont  suivies  de  l’évacuation  de  mucosités  sanglantes. 

Scorbut  dans  la  sprüe.  — Avant  que  ne  fût  instaurée  la  cure 
par  le  lait  ou  les  fruits,  on  observa  souvent, chez  les  diarrhéiques, 
à la  période  cachectique,  des  manifestations  plus  ou  moins  com- 
plètes de  scorbut.  Habituellement,  ces  manifestations  étaient 
réduites  à un  piqueté  hémorrhagique  de  la  peau. 

On  a longuement  discuté  sur  leur  nature,  et  leur  origine  ; l’o- 
pinion fut  émise  et  soutenue  qu’il  s’agissait  de  taches  purpuri- 
ques imputables  à une  intoxication  arséniée  trouvant  sa  raison 
d’être  dans  l’impureté  du  nitrate  de  bismuth  prescrit  à dose 
massive.  Mais  il  est  à croire  que  l’arsenic  n’était  pas  en 
cause,  car  l’empoisonnement  ne  se  serait  pas  borné  à cette  seule 
détermination,  il  aurait  eu  sur  l’évolution  de  la  maladie  une 
action  plus  évidente,  tandis  que  chez  ces  malades  tout  se  bornait 
à cette  lésion  cutanée. 


* 

★ * 


Les  autres  complications  n’ont  ni  la  même  fréquence,  ni  la 
même  importance.  11  en  est  une  cependant  dont  d est  fait  lon- 
guement état  dans  les  descriptions  récentes  de  la  diarrhée  d’Ex- 
trême-Orient : c’est  la  pancréatite. 

Pancréatite  secondaire.  — On  sait  que  le  pancréas  est, comme 
le  foie,  diminué  de  volume, que  son  fonctionnement  est  incomplet 
on  même  nul;  quelques  observateurs,  dont  Fontan,  ont  décrit 
dans  la  diarrhée  endémique  une  sorte  de  catarrhe  mal  défini  du 
tissu  glandulaire  qui  serait  de  la  sorte  plus  atteint  que  la  glande 

biliaire. 

Comme  d’autre  part,  les  lésions  inflammatoires  du  pancréas 
peuvent  déterminer  des  phénomènes  assez  voisins,  la  question 
s’est  posée,  chez  les  malades  observés  en  Extrême-Orient  et  chez 
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ceux  provenant  du  territoire  endémique  de  la  spriie,  du  diagnos- 
tic différentiel  de  la  pancréatite  et  de  la  diarrhée  spécifique. 

La  question  reste  encore  à l’étude;  les  médecins  anglais  ont 
tendance  à admettre  que  la  confusion  à pu  être  souvent  commise. 

La  pancréatite  peut  évoluer  brutalement  et  tenasseï  un  malade 
en  état  de  santé  relativement  satisfaisant,  c’est  la  forme  hémor- 
ragique ou  purulente  de  la  pancréatite  . le  patient  qu  on  ti allait 
pour  des  manifestations  fort  voisines  de  la  diarrhée  spécifique 
est  pris  d’une  douleur  suraiguë  au-  creux  épigastrique,  les  vomis- 
sements sont  immédiats,  abondants,  on  parle  d’occlusion  intesti- 
nale, d’ulcère  du  duodénum  ; la  lésion  du  pancréas  n’est  reconnue 
qu’à  l’autopsie. 

La  mort,  au  lieu  d’être  brutale, peut  se  faire  attendre;  le  patient 
conserve  une  santé  précaire,  il  ressent  une  douleur  sourde,  mais 
constante,  au  creux  épigastrique,  et  se  plaint  d’une  diarrhée 
désespérante  ; il  présente  deux  ou  trois  crises  de  pseudo-occlu- 
sion intestinale  avant  de  mourir  d’épuisement  (Florence).  Tel  est 
le  tableau  de  la  pancréatite  subaiguë. 

La  pancréatite  peut  également  déterminer  des  crises  de  cholé- 
rine analogues  à celles  que  nous  avons  décrites  dans  la  diarrhée 
de  Cochinchine,  après  Lenoir  et  Talairach. 

Les  deux  maladies  présentent,  on  le  voit,  bien  des  traits  com- 
muns mais  il  en  est  de  distinctifs.  Les  phénomènes  de  dyspepsie 
totale  caractéristiques  de  la  sprüe  se  retrouvent  en  cas  de  pan- 
créatite, mais  dans  cette  dernière  maladie  l’inhibition  glandulaire 
est  moins  complète;  en  revanche  les  accidents  toxhémiques  sont 
beaucoup  plus  accusés  et  sont  plus  prématurément  accusés. 

On  a signalé  du  côté  des  urines  et  des  fèces  certains  signes 
qu’on  a pu  croire  spéciaux  à l’inflammation  du  pancréas,  indica- 
nurie,  urobilinurie,  réaction  de  Cammidge...  lientérie  des  corps 
gras,  mais  tous  ces  phénomènes  peuvent  se  retrouver  dans  l’une 
et  l’autre  affection;  il  s’agit,  en  somme,  dans  les  deux  cas,  d’une 
déchéance  de  la  glande,  fonctionnelle  dans  la  spriie,  anatomique 
dans  la  pancréatite  : l’évolution  toutefois  est  plus  lentement  et 
plus  nettement  progressive  dans  la  diarrhée;  elle  se  fait  par  bonds 
dans  les  inflammations  de  la  glande.  Mais  ce  qu’il  faut  surtout 
rechercher  pour  étayer  le  diagnostic,  ce  sont  les  signes  de  la  réac- 
tion locale  et  générale  : douleur  spontanée  s’exagérant  à la  pres- 
sion, tuméfaction  et  parfois  tumeur  au  niveau  de  la  tète  du  pan- 
créas, fébricule  que  dénote  un  examen  suivi;  d’autre  part,  au  lieu 
de  cet  optimisme  du  diarrhéique,  on  constatera  une  désespérance 
que  ne  justifient  pas  les  apparences  ; c’est  qu’ici  le  malade  a,  mieux 
que  le  médecin,  conscience  de  la  gravité  irrémédiable  de  son 
état. 

Peut-on  admettre  que  la  spriie,  tout  en  n’étant  pas  condition- 
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née  par  les  lésions  du  pancréas,  y prédispose.  Cantlie,  Cammidge 
sont  de  cet  avis.  Cammidge  signale  que,  sur  i/|  cas  de  sprüe,  la 
pancréatite  était  associée  8 fois;  les  urines  donnant  une  réaction 
pancréatique  très  nette;  la  pancréatite  est  due,  d’après  lui,  à l’ex- 
tension d’une  inflammation  catarrhale  provenant  du  duodénum 
et  suivant  le  canal  pancréatique  et  les  canaux  biliaires. 

Nous  ne  contestons  pas  la  réalité  des  faits,  mais  il  ne  nous 
semble  pas  qu’on  soit  autorisé  à conclure  à l’existence  d’une  ma- 
ladie surajoutée;  en  admettant  qu’il  ne  s’agisse  pas  d’altérations 
fonctionnelles,  faisant  partie  obligée  du  cortège  symptomatique 
de  la  diarrhée  spécifique,  on  ne  doit  pas  considérer  l’altération 
du  pancréas  comme  un  fait  indépendant;  elle  est  curable  dans  les 
mêmes  conditions  et  dans  le  même  temps  que  les  autres  mani- 
festations; on  ne  doit  pas,  par  suite,  l’en  séparer. 

Ces  altérations  fonctionnelles  du  pancréas  se  prolongent  alors 
que  l’intestin  a recouvré  son  fonctionnement  normal  ; la  dernière 
manifestation  persistante  est  l’inhibition  du  fonctionnement  de 
cette  glande, mais  ce  syndrome  pancréatique  est  justiciable  de  la 
même  étiologie  et  de  la  même  médication  que  l’inhibition  intes- 
tinale et  hépatique. 


Pémyplilite  secondaire.  — Nous  venons  de  voir  que  les  lé- 
sions du  pancréas  s’accompagnent  de  phénomènes  parfois  dura- 
bles,parfois  intermittents  d’occlusion  intestinale.  Nous  ajouterons 
que  les  dysenteries  amibiennes  peuvent  laisser,  après  elles,  pareille 
complication,  et  que  la  tuberculose  chez  le  diarrhéique  a tendance 
à se  localiser  au  cæcum.  C’est  en  établissant  une  confusion  entre 
la  maladie  primitive  et  les  maladies  secondaires  qu’on  a pu  dire 
que  la  sprüe  se  compliquait  de  typldite  et  de  pérityphlite. 

Nous  en  dirons  autant  des  abcès  de  la  marge  de  l’anus  et  de 
la  chute  du  rectum  ; ces  accidents  n’appartiennent  pas  à la  sprüe  ; 
les  premiers,  relèvent  soit  de  l’amibiase,  soit  plus  souvent  de  la 
tuberculose;  la  chute  du  rectum  est  le  fait  des  dysenteries  surai- 
guës qui  sont,  sauf  exceptions,  de  nature  bacillaire. 


* 

* * 


Pour  en  finir, il  nous  reste  à parler  de  ce  qu’on  appelle  le  dia- 
anostic  général , par  opposition  avec  le  diagnostic  différentiel. 

Ce  diagnostic  s’impose,  en  dehors  des  complications  que  nous 
venons  ^envisager,  à la  période  d’état  et  à la  période  cacliec- 

,14ne n’est  pas  d’affection  qui  présente  dans  tous  les  cas  une 

similitude  aussi  complète  dans  son  étiologie,  dans  sa  marche  et 

dans  ses  diverses  étapes  ; l’origine  endémique  de  la  maladie,  la 


PRONOSTIC 


59 


chronicité  de  sou  évolution  sont  des  éléments  précis  qui  permet- 
tent de  l’affirmer. 

S’il  s’agit  d’un  cas  qui  se  présente  en  Europe  à 1 observation  ; 
le  malade  vient-il  d’Extrême-Orient,  après  y avoir  longtemps  sé- 
journé ou  après  y avoir  été  très  éprouvé  par  le  surmenage,  par  les 
diarrhées  saisonnières  ou  toxi-alimentaires,  par  la  dysenteiie  ou 
la  para-dysenterie?  La  réponse  est-elle  affirmative,  elle  lève  tous 
les  doutes.  Il  faut  se  rappeler  que  bien  que  le  rapatriement  date 
d’assez  loin,  la  prédisposition  acquise  par  le  séjour  colonial  peut 
se  maintenir  de  longs  mois  après  le  retoui  eu  fiance. 

Cette  obligation  d’une  provenance  aussi  étroitement  délimitée 
supporte  des  exceptions.  Les  mêmes  circonstances  étiologiques 
peuvent,  dans  des  colonies  différentes,  et  chez  les  piovenants  de 
ces  colonies,  déterminer  la  même  manifestation  morbide  : mais 
il  s’agira  toujours  de  personnes  qui  ont  subi  des  spoliations  diar- 
rhéiques ou  sudorales  extrêmes  et  qui  se  sont  trouvées  dans  de 
telles  conditions  qu’elles  n’ont  pu  se  procurer  sui  place,  en  suf- 
fisante  quantité  le  complément  qu  on  doit,  empruntei  aux  vivies 
frais  pour  que  le  bilan  de  la  nutrition  ne  devienne  pas  défici- 
taire. 

L’hésitation  ne  peut  se  produire  qu  à la  phase  du  début  où  il  est 
cependant  important  d’en  établir  le  diagnostic. 

11  faut  bien  se  pénétrer  de  cette  conception  que  la  maladieexislc 
avant  que  s’établisse  une  diarrhée  permanente  ou  des  lésions  buc- 
cales. Elle  est  en  cours,  dès  que  s’observent  un  malaise  gastrique 
persistant  avec  atonie  intestinale  et  hépatique  et  des  selles  anor- 
malement copieuses.  Cet  état  est  traversé,  dès  la  moindre  impru- 
dence et  le  moindre  écart  de  régime,  de  crises  lientériques  ; du 
moment  qu’on  ne  constate  pas,  chez  ce  colonial,  les  signes  et  les 
symptômes  d’une  amibiase  chronique  ou  d’un  paludisme  ancien 
sujet  à des  déterminations  intestinales,  le  diagnostic  de  la  spriie 
à son  début  est  celui  auquel  le  clinicien  doit  s’arrêter,  à moins 
d’une  symptomatologie  qui  corresponde  à des  lésions  somatiques. 


PRONOSTIC.  — Les  premiers  observateurs  considéraient  cette 
diarrhée  des  Indes-Orientales  et  de  la  Chine  comme  constamment 
mortelle  ; la  maladie  était  méconnue  à ses  premières  périodes, 
celles  où  elle  est  facilement  curable  et  les  phases  postérieures 
se  succédaient  sans  qu’on  pût  obtenir  d’autre  bénéfice  qu’un  re- 
tard ou  un  arrêt  passager  dans  l’évolution  du 'mal. 

La  gravité  du  pronostic  s’est  notablement  atténuée  depuis  que  le 
traitement  est  institué  plus  tôt  et  qu’il  est  sorti  du  domaine  phar- 
maceutique pour  entrer  dans  celui  de  la  diététique.  On  peut  dire 
actuellement  que  la  maladie  est  toujours  curable  en  dehors  de  sa 
période  ultime  et  de  complications  intercurrentes. 
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11  y a cependant  une  restriction  à formuler,  restriction  que  Ba- 
rallier  indiquait  déjà  et  que  précisent  Manson  et  Castellani  : il  faut 
que  le  médecin  puisse  compter  sur  la  coopération  complète  du 
patient;  la  guérison  est  plus  entre  ses  mains  que  dans  celles  de 
son  conseiller  médical  ; il  faut  qu’il  ait  l’énergie  nécessaire  pour 
éviter  tout  écart  de  régime  et  toute  imprudence. 

Il  est  une  circonstance  qui  aggrave  le  pronostic  et  dont  font 
état  les  observations  des  médecins  anglais.  C’est  l’impossibilité 
au  moins  actuelle  du  retour  en  Europe.  En  effet,  la  plus  impor- 
tante des  prescriptions  à formuler  est  celle  du  rapatriement  qui, 
à lui  seul,  assurera  la  guérison  dans  les  cas  qui  ne  sont  pas  trop 
avancés  et  qui  est  tou  jours  du  plus  grand  bénéfice  chez  les  malades 
les  plus  graves  ; mais  on  ne  doit  pas  le  considérer  comme  une 
condition  indispensable  ; car  aux  Colonies,  sous  réserve  de  dis- 
poser de  ressources  alimentaires  suffisamment  variées,  le  ma- 
lade peut  réaliser  les  conditions  nécessaires  à sa  guérison. 

Il  faut  distinguer  entre  le  rétablissement  momentané  et  la  gué- 
rison définitive;  en  effet,  l’atteinte  portée  à l’économie,  pour  peu 
que  la  maladie  ait  évolué  jusqu’à  la  période  d’état,  est  telle  qu’il 
subsiste  une  fragilité  extrême  et  que  les  rechutes  sont  longuement 
à craindre,  même  hors  du  terroir  endémique  ; arrêter  la  diar- 
rhée n’est  que  la  première  étape  ; la  guérison  n’est  réellement  ob- 
tenue que  quand  s’est  refaite  la  constitution  des  humeurs  et  qu  a 
disparu  la  dystrophie  glandulaire  qui  en  a été  la  conséquence  et 
qui  avait  passé  à l’état  d’habitude.  C’est  une  rééducation  à faire, 
elle  est  forcément  très  longue. 

Le  pronostic  s’assombrit, quand  la  diarrhée  se  complique  d’ami- 
biase  surajoutée,  fait  fr (-•[■* en L au  cours  des  traversées  de  ictoui, 
quand  à bord,  sont  entassés  des  dysentériques  et  qu’ils  sont  pla- 
cés au  contact  immédiat  des  diarrhéiques. 

Dans  ce  milieu  nautique,  comme  au  reste  dans  l’hôpital,  où 
entre  le  malade  à l’arrivée,  peut  se  contracter  la  tuberculose. 
Cette  dernière  complication  est  grandement  à craindre  pour  tous 
les  diarrhéiques  de  Cochinchine,  même  à la  période  de  convales- 
cence; ils  y sont  très  particulièrement  prédisposés,  et,  chez  eux, 
1’évolution  delà  tuberculose  est  rapide  et  fréquemment  mortelle. 

Le  régime  lacté,  auquel  on  astreint  les  malades,  ;peut  être  une 
cause  de  contagion,  car  on  n’est  jamais  absolument  sur  de  la  pro- 
venance du  lait  et  de  la  non  contamination  du  bétail  qui  le  lour- 
nit.  Le  diarrhéique  est  à cet  égard  assimilable  à Tentant  ; son 
intestin  offre  une  facile  entrée  au  germe  tuberculeux.  C’est  sur 
l'intestin  que  se  font  souvent  les  premières  localisations  et  à 
l’époque  où  les  malades  de  cette  catégorie  étaient  nombreux 
dans  les  hôpitaux  de  la  marine,  l'histoire  de  beaucoup  d entre 
eux  se  résumait  en  ces  faits  successifs  : diarrhée  chronique  ende- 
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mique  — tuberculose  intestinale  secondaire,  — tuberculose  pul- 
monaire ultime. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — La  plupart  des  nécropsies  re- 
latées dans  les  thèses  et  les  monographies  qui  traitent  de  la  diar- 
rhée de  Gochinchine  ont  enregistré  et  rattaché  à la  maladie  des 
lésions  secondaires  dont  les  unes  sont  une  surcharge  et  les  au- 
tres une  véritable  complication. 

A.  — Nous  considérons  les  mycoses  delà  bouche  et  de  l’intes- 
tin comme  une  surcharge,  ce  sont  des  phénomènes  qui  souvent  se 
surajoutent  mais  qui  ne  sont  pas  essentiels  ; Léger  en  a parlé. 
Nous  n’avons  à y revenir  que  pour  commenter  certaines  docu- 
mentations et  signaler  que  c’est  à des  faits  de  cette  nature  que 
se  rapportent  des  détails  mentionnés  par  Layet,  par  Corre  et  par 
nous-même  dans  certaines  autopsies. 

i°  Le  gros  intestin  présente  une  muqueuse  boursouflée,  hydra- 
tée en  quelque  sorte,  plaquée  de  taches  pigmentées  d’un  gris 
noirâtre,  mais  sans  ulcérations;  à mesure  que  l’en  rapproche  du 
rectum,  cet  état  tomentcux  se  manifeste  de  plus  en  plus. 

2°  Ces  saillies  tomenteuses,  comme  injectées  de  pigment,  for- 
ment une  véritable  gelée  ; elles  sont  faciles  à détacher  et  ne  se 
retrouvent  que  sur  les  anses  ouvertes  avec  précaution  sous  l’eau 
ou  dans  l’alcool.  Nous  admettons,  avec  Le  Dantec,  que  la  couche 
muqueuse  et  glaireuse  signalée  par  Berthier  est  de  même  nature 
et  de  même  origine. 

B.  — On  a fait  état,  dans  la  description  des  lésions  de  la  spriie, 
d’ulcérations  imputables  à la  tuberculose  ou  à l’amibiase  intesti- 
nale ; il  faut  savoir  en  déblayer  le  terrain. 

I.  Pour  ce  qui  est  de  la  tuberculose,  l’entente  est  actuellement 
complète  en  ce  qui  concerne  la  granulose  ulcéreuse  du  gros  in- 
testin et  de  l’intestin  grêle,  et  la  tuméfaction  des  ganglions  du 
mésentère;  c’est  à cette  maladie  que  se  rattachent  à peu  près 
exclusivement  les  lésions  destructives  qui  remontent  assez  loin 
dans  le  jéjuno-iléon. 

On  n’est  pas  encore  entièrement  fixé  sur  la  nature  des  infiltra- 
tions folliculaires  ou  diffuses  signalées  dans  certains  cas.  Nous 
doutons  qu’elles  relèvent  de  la  spriie  et  nous  sommes  tenté  d’ad- 
mettre que,  dans  l’observation  suivante  et  dans  les  cas  analogues, 
le  bacille  tuberculeux  est  en  cause  et  s’est  greffé  sur  le  milieu 
intestinal  : « Les  follicules  clos  sontenflammés  ; il  existe  des  points 
d’inflammation  disséminés  entre  les  glandes  et  surtout  dans  le 
plan  sous-glandulaire  : La  muqueuse  au  niveau  des  valvules  est 
infiltrée  de  cellules  embryonnaires  et  la  celluleuse  est  scléro- 
sée... les  follicules  clos  isolés  sont  très  gros,  ils  occupent  toute 
la  hauteur  de  la  muqueuse  et  font  saillie  dans  la  celluleuse,  en 
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repoussant  la  membrane  de  Brucke  — ils  sont  enflammés,  ainsi 
que  l’atteste  la  zone  embryonnaire  qui  les  entoure  (bontan). 

II.  L’amibiase,  avons-nous  vu,  peut  être  le  fait  primitif  et  la 
sprtie  n’ôtre  que  la  complication;  c’est,  disons-nous  après  Manson, 
l’aboutissement  à la  sprüe  d’une  dysenterie  chronique. 

Ces  faits  rentrent  pro  parle  dans  Yentéro-colite  chronique 
endémique  de  Bertrand. 

Plus  souvent  encore,  la  marche  des  deux  maladies  est  inverse, 
c’est  l’amibiase  qui  vient  se  greffer  sur  un  intestin  de  diarrhéique. 
Ce  sont  les  cas  dont  nous  entretiennent  dans  leurs  monographies 
Bourgarel,  Layet,  Talairach  et  ceux  de  nos  collègues  qui  obser- 
vaient en Gochinchine  et  sur  les  transports  de  1 866  à 1 88o  : ce  sont 
ceux  auxquels  se  rapportent  les  travaux  de  Malié  et  de  C.orre.  La 
coexistence  fréquente  de  ces  deux  affections,  chez  les  malades 
traités  dans  les  hôpitaux  de  nos  ports,  a paru  fournir  justification 
de  la  doctrine  ünicisle;  elle  était  un  fait  habituel  et  Layet  insis- 
tait sur  ce  point  que  la  diarrhée  sans  infection  secondaire  ne  s ob- 
servait qu’en  dehors  du  milieu  nosocomial,  car,  a celte  époque, 
l’asepsie  et  l’antisepsie  n’étaient  pas  entrées  dans  la  pratique. 

a)  Dans  l’amibiase  primitive  (elle  reste  toujours  persistante  en 
raison  de  ses  récidives  fréquentes  et  inévitables), on  trouve  dans 
le  gros  intestin,  épars  et  à des  étapes  différentes,  les  ulcères  typi- 
ques et  les  lésions  d’un  catarrhe  (plus  ou  moins  étendu)  des 

portions  voisines  de  la  muqueuse. 

Nous  prendrons,  comme  illustration  de  ces  faits,  l’observation 
du  mémoire  précité  et  si  complet  de  Fontan  : le  diagnostic  très 
exact  est  celui  de  dysenterie  chronique,  mais,  in  fine,  1 état  du 
malade  s’aggrave  du  fait  de  l’athrepsie  et  de  la  toxhémie  de  la 

1 A la  spriie  se  rapportent  l’atrophie  du  foie  et  du  pancréas  et 
celle  des  glandes  de  l’intestin  grêle,  mais  les  autres  lésions  se 
rattachent  à une  dysenterie  ancienne  et  récidivée  : « Gros  intes- 
tin très  épaissi  et  réduit  de  calibre  au  niveau  du  côlon  trans- 
verse- les  parois  en  sont  durcies  et  épaissies  et  sa  muqueuse 
est  semée  d’ulcérations  de  plusieurs  aspects  : ulcérations  pro- 
fondes et  vastes  en  jeu  de  patience  à bords  fongueux  et  sail- 
lants ;...  ulcères  punctiformes  ; c’est  un  point  noir  central 
entouré  d’une  collerette  ecchymoliquc;  ils  sont  abondants  sur- 
tout au  niveau  du  rectum.  » . 

Les  premières  ulcérations  sont  typiques  d une  amibiase  avan- 
cée le  rétrécissement  du  côlon  est  la  preuve  d’atteintes  anterieu- 
res’ Le  semis  des  ulcères  punctiformes  est  symptomatique  d une 
récidive  récente;  ici  la  lésion  amibienne  est  au  début  c e » l évo- 
lution et  la  foute  nécrobiotnjue  ne  s fcsl  pas  laite  , a exami. 
histologique  le  nodule  d’escarrification  est  très  apparent. 
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Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  la  sprüe  n’est  ici 
qu’un  phénomène  deutéropathiquc  et  secondai îe,  les  lésions  cons- 
tatées sont  surtout  celles  de  la  dysenterie  amibienne. 

b)  Dans  les  cas  où  l’amibiase  est  secondaire,  on  retrouve  les 
ulcères  amibiens  typiques,  mais  les  réactions  de  nécrobiose  et 
surtout  de  catarrhe  de  voisinage  sont  moins  etendues  et  moins 
profondes. 

Les  localisations  se  font  le  plus  fréquemment  du  côté  du  rec- 
tum et  de  la  partie  voisine  du  côlon.  C’est  dans  ces  conditions 
que  peuvent  exister  dans  la  sprüe,  et  persister  après  sa  guérison, 
les  redites  signalées  par  Dormay  et  étudiées  par  Harmand.  On 
peut  dire  de  ces  redites,  avec  encore  plus  de  raison  que  des  ami- 
biases étendues, qu’elles  sont  imputables  à des  contagions  directes, 
dues  à des  procédés  thérapeutiques  qui  ont  cessé  heureusement 
d’être  actuellement  en  faveur. 

L’amibiase  secondaire,  au  lieu  d’être  simplement  terminale, 
peut  être  diffuse,  et  les  ulcérations  sont  en  ce  cas  dispersées  dans 
toute  l’étendue  du  côlon  et  dans  l’S  iliaque;  apparues  sur  un  ter- 
rain dont  la  sprüe  a diminué  les  réactions  vitales,  elles  évoluent 
sans  irritation  de  voisinage;  elles  ne  s’accompagnent  pas  de  ces 
complications  septicémiques  et  gangreneuses,  qui  sont  commu- 
nes dans  les  dysenteries  mortelles. 

* 

* * 

Ces  complications  et  ces  surcharges  écartées,  les  lésions  obser- 
vées sont,compai'ativernent  à celles  des  dysenteries  chroniques  et 
des  diarrhées  post-dysentériques,  comparativement  à la  tubercu- 
lose et  à l’urémie,  réellement  peu  de  chose.  Elles  se  réduisent, 
comme  l’indiquait  très  nettement  Talairach, qui, mieux  queLayet, 
a défini  et  délimité  le  terrain  anatomo-pathologique  de  la  sprüe 
à un  amincissement  avec  décoloration  généralisée  de  tout  le  trao 
tus  intestinal  et  à un  affaissement  presque  total  de  l’intestin  grêle 
et  des  portions  terminales  du  gros  intestin. 

Nous  les  avons  résumées  dans  un  travail  antérieur  et  nous 
n’avons  que  de  très  légères  rectifications  à apporter  à cette  des- 
cription (i). 

Examen  nécropsique.  — Nous  ne  revenons  pas  sur  la  mai- 
greur extrême  du  squelette  ni  sur  les  lésions  de  la  bouche. 

Le  ventre  est  rétracté  en  carène.  Les  intestins,  à l’incision,  ne 
tendent  pas  à faiive  hernie,  le  côlon  transverse  seul  a conservé 
son  volume  habituel;  mais,  l’intestin  grêle,  ramassé  sur  lui-même, 
est  blotti  derrière  le  gros  intestin  dans  les  deux  hypocondres  ; il 
ressemble  à une  corde  tressée. 


(i)  Grall,  Pathologie  exotique,  Etudes  statistiques  et  cliniques,  Duin,  1900. 
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L’épiploon,  le  mésocôlon  et  le  mésentère  ont  perdu  toute  sur- 
charge adipeuse. 

Le  foie  est  caché  sous  le  rebord  des  fausses  côtes,  il  est  pâle, 
jaunâtre,  exsangue,  mais  il  a conservé  sa  forme  et  sa  consis- 
tance ; il  est  diminué  de  volume  et  de  poids,  comme  les  autres 
organes  splanchniques:  pancréas,  rate.  — La  vésicule  biliaire  est 
rétractée,  presque  vide,  contenant  tout  au  plus  quelques  gram- 
mes d’un  liquide  blanc  jaunâtre.  Les  reins  ne  présentent  rien  de 
particulier. 

La  muqueuse  de  l’estomac  peut  présenter, comme  celle  de  l’in- 
testin grêle,  quelques  arborisations  éparses,  mais  elle  est  dans  sa 
presque  totalité  exsangue,  d’un  blanc  laiteux  et  comme  délavée; 
le  traclus  gastro-intestinal  a diminué  de  calibre  et  d’épaisseur 
dans  ses  différentes  couches  comme  l’ont  établies  les  mensura- 
tions de  Fontan.  — C’est  l’apparence  de  l'intestin  en  baudruche  : 
sa  consistance  est  augmentée  comme  si  ses  diverses  tuniques 
avaient  subi  un  véritable  tassement  ; les  villosités  et  les  valvules 
conniventes  sont  effacées.  On  ne  signale  le  plus  habituellement 
rien  de  particulier  du  côté  des  follicules  clos  isolés  ou  agminés. 

A l’inverse  de  l’intestin  grêle,  le  gros  intestin  a conservé  dans 
ses  parties  supérieures  son  volume  normal.  On  constate  par 
transparence  sur  toute  sa  longueur,  à intervalles  irréguliers,  des 
taches  noirâtres. 

On  peut  rencontrer  en  outre, au  sommet  des  plis  longitudinaux, 
des  érosions  sèches,  saillantes,  plus  longues  que  larges.  Quelques- 
une  de- ces  plaques  érosives  sont  en  voie  d’élimination;  elles  peu- 
vent avoir  été  détachées  et  on  se  trouve  en  présence  de  pertes  de 
substance  très  limitées  constituant  une  petite  ulcération  qui  n’en- 
tame pas  le  derme  muqueux. 

« On  observe  vers  le  rectum  (Thomas)  5o  petites  ulcérations  gros- 
ses comme  la  tête  d’une  épingle,  parfaitement  rondes  et  comme 
pigmentées  sur  leurs  bords,  véritables  petites  érosions  sans  pro- 
fondeur » ; l’excoriation  (Fontan)  est  formée  par  une  petite  perte 
de  substance  de  la  muqueuse,  à bords  infiltrés  et  légèrement 
saillants  ; le  fond  est  constitué  par  la  couche  sous-glandulaire 
enflammée,  supportée  par  la  membrane  de  Brucke  intacte;  à ce 
niveau,  le  tissu  cellulaire  est  légèrement  tuméfié  et  enflammé,  mais 
il  n’y  a pas  de  nécrobiose  ».  ' 

On  est  tenté  d’attribuer  à ces  plaques,  molles  et  sèches,  et  aux 
lésions  qui  en  résultent,  une  importance  quelles  n’ont  pas,  quand 
on  a procédé  à un  lavage  sous  pression  de  l’intestin. 

Examen  histologique.  — La  lésion  fondamentale,  étendue, 
sauf  quelques  rares  portions,  à toute  la  longueur  de  la  partie  di- 
gestive du  tube  intestinal,  y compris  la'région  pylonque  de  l’esto- 
mac, peut  se  caractériser  comme  suit. 
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Intestin  grêle.  — Les  glandes  en  tube  sont  étirées  et  allon- 
gées, avec  parois  accolées  et  tassées  par  l’épaississement  du  stioma 

■'  ■‘p  J-  1 — aqueuse  : épithé- 
et  des  colonnes 
aux  agents  colo- 
rants, d’un  jaune  stercoraire  dont  ne  les  débarrassent  pas  les 
lava°es  ; les  noyaux  ont  cessé  d’être  visibles.  On  rencontie  des 
portions  peu  étendues,  où  l’épithélium  glandulaire  est  augmenté 
de  volume,  hyperplasiéet  dont  les  cellules  sont  fusionnées  en  un 
bloc  vitreux  se  colorant  en  rose  vif  par  le  carmin. 

Le  stroma  de  la  muqueuse  est  farci  de  leucocytes  granuleux 
altérés,  également  réfractaires  aux  colorants. 

Toutes  ces  portions  de  la  muqueuse  présentent  1 aspect  mor- 
phologique des  tissus  fonctionnellement  mortifies,  il  s est  produit 
une  véritable  fossilisation  en  masse  et  surplace. 

On  ne  trouve  nulle  trace  d’inflammation  étendue,  ni  d hyperé- 
mie ; la  musculo-muqueuse  est  intacte,  la  celluleuse  est  diminuée 
d’épaisseur;  ces  deux  couches  se  sont  accolées,  les  veinules  et  les 
artérioles  se  sont  affaissées,  comme  si  la  circulation  était  inter- 
rompue dans  ces  territoires. 

Ces  apparences  se  retrouvent  sur  toute  l’étendue  de  l’intestin 
grêle  jusqu’au  voisinage  de  la  valvule  iléo-cæcale. 

A ce  niveau,  elles  sont  quelque  peu  modifiées  : les  glandes  ont 
perdu  une  partie  de  leur  hauteur,  la  couche  glandulaire  est  en 
quelque  sorte  abrasée  ; le  stroma  interglandulaire  est  plus  déve- 
loppé que  dans  les  portions  supérieures;  les  cellules  lymphoïdes 
éparses  dans  la  couche  sous-glandulaire  et  les  villosités  se  sont 
multipliées  et  se  sont  agglomérées  par  places, mais  elles  continuent 
à présenter  le  même  aspect  morphologique. 

Sauf  de  rares  exceptions,  les  follicules  clos  ne  présentent  au- 
cune anomalie  ; il  est  cependant  des  cas  où  l’observation  a per- 
mis de  reconnaître  un  commencement  d’inflammation  de  quel- 
ques-uns de  ces  organes.  Cesamas  lymphoïdes  avaient  augmenté 
de  volume  et  faisaient  saillie  du  côté  de  la  sous-muqueuse  ; les 
cellules  colorées  fortement  par  le  carmin  sans  dégénérescence 
vitreuse,  présentaient  l’aspect  décrit  plus  loin  en  parlant  de  l’his- 
tologie des  portions  terminales  du  tube  digestif. 

Gros  intestin.  — Les  lésions  se  caractérisent  de  la  façon 
suivante  : 

Conservation  du  volume  des  différentes  portions  ; un  peu  d’é- 
paississement et  de  rigidité  du  tube  intestinal,  particulièrement 
à son  extrémité  terminale.  — Aspect  blanc  nacré  des  tuniques 
externes...;  à l’intérieur,  la  tunique  n’offre  que  de  très  rares  ar- 
borisations. Par  places,  elle  est  comme  tomenteuse,  d’un  gris  sale, 
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lium  cylindrique,  tissu  lymphoïde  des  villosités 
i n i er-p  1 a ndu  1 aires , sont  granuleux,  réfractaires 
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recouverte  d’un  enduit  muqueux  très  adhérent  que  le  lavage  dé- 
tache incomplètement  (taches  brunes  et  noirâtres)- 

Sous  cet  enduit  et  particulièrement  au  niveau  des  renflements 
où  séjournent  les  matières  fécales,  on  trouve  des  plaques  de 
grandeur  variable,  d’une  couleur  gris  noirâtre,  diffluentes,  saris 
limitation  bien  précise  ; elles  se  détachent  soit  totalement,  soit 
partiellement,  sous  l’influence  de  lavages  prolongés.  A la  partie 
inférieure,  en  outre  de  ces  plaques  et  manifestement  à la  place 
que  leur  détersion  a laissée  vide,  on  trouve  des  ulcérations  de 
1/2  à i centimètre  de  profondeur.  Ces  lésions  sont  limitées  à la 
portion  glandulaire  et  respectent  la  couche  profonde  de  la  mu- 
queuse, qui  constitue  à l’ulcération  en  voie  de  formation  un  subs- 
tratum dont  les  éléments  sont  réfractaires  aux  colorants.  Les 
portions  de  muqueuse  englobées  dans  la  plaque  ont  cessé  d être 
reconnaissables  ; on  n’y  retrouve  que  des  détiilus  granuleux 

infiltrés  de  granulations  noirâtres.-  ^ 

Elles  offrent,  comme  celles  que  l’on  constate  dans  1 intestin 
grêle,  cette  particularité  de  se  produire  sans  réaction  inflamma- 
toire.’ On  n’observe,  ni  dans  la  couche  profonde  de  la  plaque,  ni 
dans  son  voisinage,  trace  de  réactions  phlegmasique  ou  hyper- 
émique.  Le  réseau  vasculaire  est  effacé,  le  tissu  conjonctif  de  la 
celluleuse  est  épaissi,  plus  manifestement  fibreux,  mais  les  cellu- 
les fixes  ne  sont  pas  augmentées  de  nombre. 


Pour  achever  de  fixer  le  lecteur  sur  les  lésions  de  la  sprüe  non 
compliquée,  nous  rapprocherons  de  cette  description  la  relation 
déjà  ancienne,  mais  toujours  exacte,  qu’en  avaient  donnée  Tho- 

mas  et  Bonnet  : • 

« A l’ouverture  de  la  cavité  abdominale,  on  note  un  affaisse- 
ment o-énéral  de  la  masse  intestinale  avec  légère  saillie  du  colon 
transverse  qui  est  seul  dilaté,  le  reste  du  gros  intestin  est  contracte 
et  ressemble  grossièrement  à une  corde  tressée.  Les  ganglions 
mésentériques  sont  réduits  de  volume,  1 estomac  légèrement  dilate 
présente  quelques  arborisations,  le  duodénum  est  injecte  dans  le 
reste  de  l’intestin,  l’aspect  de  la  muqueuse  est  normal  ; on  ne 
rencontre  aucune  lésion  destructive  et  ulcéreuse  dans  tout  1 intes- 
tin grêle.  On  signale  dans  le  gros  intestin  au  renflement  cæcal  une 
vascularisation  légère  ; au  colon  descendant,  on  rencontre  ça  et 
là  fort  espacées,  5 à 6 saillies  irrégulières  un  peu  dures,  comme 
granuleuses,  ne  dépassant  pas  le  volume  d’un  pois  et  vers  le  ec- 
tum  un  certain  nombre  de  petites  érosions  grosses  comme  la  tete 
d’une  épingle,  parfaitement  rondes  et  comme  pigmentées  sur 
leurs  bords  ; le  pancréas  n’est  nullement  atrophié  : 6o  gr.;  la  ra 
s“  ratatiné  ; l’atropliie  du  foie  est  notable.  L’ép.tliel.um  de  a 
muqueuse  gastrique'  et  intestinale  ne  présente  pas  la  moindre 
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altération  anatomique;  les  glandules  du  duodénum,  les  follicules 
clos,  les  glandes  de  Peyer,  les  villosités  et  les  valvules  conniven- 
tes  ne  paraissent  pas  altérées  (i)  ». 

Foie.  — Cet  organe  est  diminué  de  volume  et  surtout  de  poids 
( i .000  à 1.200  gr.);  son  aspect  est  peu  modifié  ; il  est  exsangue, 
d’une  couleur  jaunâtre,  résistant  à la  coupe,  sans  irrégularités 
ni  bosselures,  sans  adhérences  anormales.  Les  lésions  histologi- 
ques sont  peu  apparentes  : tuméfaction  trouble  des  cellules,  par- 
ticulièrement dans  la  zone  marginale  du  lobule,  noyaux  peu  ap- 
parents se  colorant  incomplètement.  Les  colonnes  trabéculaires 
sont  presque  immédiatement  adossées,  sans  interposition  de  la 
colonne  vasculaire.  Les  veines  portes  et  les  artérioles  sont  vides 
de  sang  ; le  tissu  conjonctif  des  lacunes  est  épaissi,  fibreux, 
on  n’y  rencontre  ni  cellules  jeunes,  ni  cellules  migratrices.  On 
constate  dans  les  ramuscules  biliaires  une  prolifération  hyper- 
plasique de  l’épithélium  cubique  qui  forme  un  bouchon  obturant 
la  lumière  de  ces  vaisseaux.  A l’inverse  du  réseau  porte,  les  vei- 
nes centrales  sont  dilatées  et  plus  apparentes,  bourrées  de  glo- 
bules rouges  et  de  leucocytes. 

Pancréas.  — Les  lésions  du  pancréas  ont  été  décrites  par 
Fontan  : 

a)  Tissu  conjonctif  épaissi,  scléreux,  formant  de  grosses  cloi- 
sons entre  les  lobules  ; 

b)  Dégénérescence  granulo-graisseuse  des  cellules  épithéliales 
dans  les  acini  conservés  ; fonte  granuleuse  de  quelques  groupes 
d’acini  ; 

c ) Naissance  dans  ces  alvéoles  d’un  tissu  embryonnaire. 

*** 

En  résumé  : 

Les  lésions  consistent  dans  une  sorte  de  fossilisation  de  tout  le 
système  glandulaire  de  l’intestin  grêle  et  des  glandes  annexes. 

Cette  lésion  se  continue  dans  le  gros  intestin  où  elle  est  cepen- 
dant moins  généralisée  et  où  l’on  rencontre  par  places  de  vérita- 
bles lésions  de  catarrhe  caractérisées  par  la  présence  d’un  exsu- 
dât diphtéroïde  et  la  dilatation  kystique  de  certains  organes 
glandulaires. 

Secondairement,  il  se  fait  dans  les  portions  du  gros  intestin, 
où  séjournentles  matières,  des  lésions  irritatives.  Elles  sont  carac- 
térisées dans  la  portion  terminale  de  l’iléon  par  l’augmentation 
d’épaisseur  du  stroma  inter-glandulaire  et  sous-glandulaire,  par 
l’infiltration  leucocy tique  de  ce  stroma,  la  sclérose  de  la  celluleu- 
se, particulièrement  dans  sa  portion  sous-muqueuse,  la  fonte 

(0  Thomas  et  Bonnet  n’ayant  pas  rencontré  les  lésions  destructives  habituelles  dans 
les  dysenteries  en  ont  conclu  à l’absence  de  toute  altération. 
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partielle  moléculaire  de  la  couche  superficielle  Je  la  muqueuse. 

Dans  le  gros  intestin,  surtout  dans  ses  portions  terminales,  on 
trouve, en  outre  de  ces  lésions  d’abrasion  de  la  muqueuse  et  de 
sclérose  de  la  celluleuse,  des  lésions  exulcéreuses  progressant  de 
la  périphérie  à la  profondeur,  souvent  assez  étendues  en  surlace, 
particulièrement  dans  l’ampoule  rectale,  lésions  qui  se  produisent 
sans  réaction  inflammatoire  bien  franche. 

Ces  altérations,  en  elles-mêmes  et  dans  leur  groupement,  sont 
différentes  de  celles  que  l’on  observe  dans  les  dysenteries  chroni- 
ques et  les  diarrhées  post-dysentériques;  mais  ce  qui,  a nos  yeux, 
les  caractérise  particulièrement,  c’est  le  terrain  où  elles  évoluent; 
leur  nature  et  surtout  leur  évolution  sont  commandées  par  un 
état  anatomique  antérieur,  tenant  à l’inhibition  de  fonctionnement 
de  la  muqueuse. 

On  comprend  que  ce  tissu  soit  peu  résistant  et  que,  du  vivant 
du  malade  et  après  sa  mort,  des  actions  mécaniques,  comme  des 
crises  de  diarrhée  lientérique  ou  le  lavage  au  robinet  sous  pres- 
sion, puissent  entraîner  de  véritables  séquestres. 

Il  y a lieu  d’ajouter  que,  malgré  ces  apparences,  cette  nécro- 
biose peut  ne  pas  être  définitive,  et  que,  sous  l’influence  d actions 
curatives,  l’inhibition  fonctionnelle  peut  cesser  ; ces  épithéliums 
peuvent  reprendre  leur  vitalité. 

Ces  constatations  sont  celles  que  Bonnet  avait  faites,  et  voici 
comment  il  les  a formulées:  « Contrairement  à nos  prévisions, 
nous  trouvons  l’intégrité  de  l’épithélium  intestinal  ou  gastiique, 
des  glandules  gastriques,  des  glandules  duodénales,  des  vésicules 
closes  ou  des  glandes  de  Peyer  : jamais  les  villosités  n ont  pai  u 
altérées  non  plus  que  les  valvules  conniventes.  Les  autres  tum- 
ques  intestinales  étaient  parfaitement  saines.  » 

Ces  conclusions,  que  nous  pouvons  dire  négatives , sont  égale- 
ment celles  de  Manson,  de  Gastellani  et  de  Van  Burgh. 

PATHOGÉNIE.  — Nous  avons  été  conduit,  pour  définir  la  diar- 
rhée de  Cochinchine,  à donner  notre  avis  sur  ses  conditions  gé- 
nératrices. 

La  maladie  est  une  dystrophie  consécutive  à une  atteinte  pro- 
fonde des  grandes  fonctions  de  nutrition  et  d’ assimilation  sans 
lésions  spécialisées  et  sans  caractéristiques  autres  que  son  ori- 
gine et  son  évolution. 

11  nous  faut  justifier  cette  conception  et  fournir  argumenta- 
tion : 

i°  que  la  diarrhée  de  Cochinchine  n’est  pas  une  affection  para- 
sitaire ; 

2°  quelle  n’est  pas  une  mycose  ; 

3»  qu’elle  n?esL  pas  causée  par  un  catarrhe  des  voies  digestives 
d’origine  climatique  ou  hydrique  ; 
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4°  qu’elle  existe  en  dehors  du  paludisme  ; 

50  qU’elle  n’est  pas  conditionnée  par  une  dysenterie  bacillaire 

ou  amibienne  ; . „ . _r  , 

6°  que  la  théorie  de  la  diarrhée  anémique,  telle  que  Saml-Yel 

et  Layet  l’ont  exposée,  exprime  une  part  de  vérité,  mais  il  ne  s’agit 
pas  d’une  anémie  climatique  ou  miasmatique,  comme  1 admettaient 

ces  auteurs. 

Nous  estimons,  cependant,  que  ces  divers  processus,  sans  etre 
la  condition  pathogénique  de  la  diarrhée  endémique,  peuvent 
intervenir  pour  modifier  et  aggraver  la  maladie. 

Théorie  parasitaire,  Anguillulose.  — Le  rôle  des  divers 
parasites, et  notamment  de  l anguillulaintestinahs,dansla  produc- 
tion de  la  spriie  a été  complètement  étudié  par  Léger.  Je  1 appelle 
qu’au  moment  de  la  découverte  de  Normand,  ce  parasitisme  avait 
été  accepté  comme  cause  de  la  spriie,  mais  celte  opinion  ne  compte 
plus  de  défenseurs.  La  pullulation  parasitaire  est  postérieure  et 
consécutive  aux  troubles  anémiques  et  digestifs.  Elle  peut  exister 
sans  les  déterminer;  l’anguillulose  enfin  s’observe  en  dehors  du 
terroir  où  la  maladie  est  endémique.  On  ne  saurait  toutefois 
contester  que  cette  pullulation  n’aggrave  la  situation  et  ne  cons- 
titue une  indication  dont  il  faut  tenir  compte  dans  la  thérapeuti- 
que de  la  maladie. 

Nous  avons  déjà  signalé  que  la  Iombricose,  l’ankylostomiase  et 
les  autres  parasitismes  intestinaux,  communs  dans  l’amibiase 
chronique,  11e  s’observent  qu’exceptionnellement  dans  la  «spriie». 

Théorie  mycosique.  — Elle  daterait,  d’après  Castellani,  de 
Kohlbrugge. 

Le  Dantec  a donné  à la  maladie  le  nom  de  « Blastomycose  in- 
testinale » et  il  a décrit  comme  cause  de  la  maladie  un  saccharo- 
myces  : 

« La  diarrhée  se  fait  chez  l’homme  en  deux  phases  successives: 

« i°  Une  phase  de  diarrhée  acide,  due  à des  bacilles  paralac- 
tiques. 

« 20  Une  phase  blastomycosique  où,  à côté  des  bacilles  paralac- 
tiques,  011  rencontre  un  grand  nombre  de  levures;  il  y a alors 
une  véritable  symbiose  paralactique-levure.  Cette  deuxième  phase 
est  rarement  observée  aujourd’hui,  car  les  diarrhées  chroniques 
sont  traitées  de  bonne  heure,  de  sorte  qu’on  ne  les  laisse  plus 
arriver  à la  seconde  phase  (1).  »> 

Castellani,  dans  une  série  de  huit  cas,  a observé  également  des 
fongus,  soit  dans  la  salive,  soit  dans  les  selles. 

Ils  étaient  en  grand  nombre  lorsque  les  selles  étaient  spumeu- 
ses. Dans  de  pareils  cas,  l’examen  microscopique  d’une  petite 


(1)  Le  Dantec,  Bulletin  de  la  Société  de  pathologie  exotique,  1908,  p.  34a. 
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portion  écumeuse  de  la  s«*lle  révèle  souvent  la  présence,  en  quan- 
tité considérable,  de  corps  analogues  à des  spores  et  à des 
éléments  mycéliens.  Il  semblerait  qu’il  y ait  une  relation  étroite 
entre  la  réaction  du  contenu  intestinal  et  la  présence  des  fongus. 
« Nous  avons  souvent  observé  qu’en  donnant  de  très  grosses 
doses  répétées  de  bicarbonate  de  soude,  les  fongus  paraissaient 
disparaître  ou  tout  au  moins  décroître  en  nombre  et  la  diarrhée 
spumeuse  disparaître  aussi,  en  même  temps  que  la  sensation  de 
flatulence  dont  les  malades  se  plaignent  si  souvent.  11  est  proba- 
ble que  le  bicarbonate  de  soude  donné  à haute  dose,  en  neutra- 
lisant ou  diminuant  l’acidité  du  contenu  intestinal,  peut  s’oppo- 
ser au  développement  du  fongus  monilia  qui,  comme  on  le  sait, 
pousse  bien  mieux  en  milieu  acide,  qu’en  milieu  alcalin.  » 

Castellani  ajoute  que,  dans  les  pays  exotiques,  on  retrouve  dans 
les  selles  et  parfois  dans  la  bouche  d’individus  sains  ou  atteints 
d’affections  diverses,  les  champignons  observés  dans  la  sprüe. 
» Ces  fongus,  ingérés  en  quantité  modérée  par  des  animaux  d’es- 
pèces inférieures,  comme  des  lapins  et  des  singes,  n’auraient 
aucune  action  pathogène  marquée.  Il  est  intéressant  de  noter  tou- 
tefois que  les  lapins  que  l’on  inocule  avec  leurs  cultures  élaborent 
des  agglutinines  dans  leur  sang  et  deviennent  jusqu’à  un  certain 
point  spécifiques.  C’est  ainsi  qu’un  lapin  inoculé  sécrète  une  quan- 
tité distincte  d’agglutinine  seulement  pour  l’espèce  avec  laquelle 
il  a été  inoculé.  » 

« Comme  conséquence  de  nos  recherches  cliniques,  pathologi- 
ques et  expérimentales,  nous  pouvons,  dit  l’Auteur,  confirmer 
l’opinion  que  les  fongus  ne  sont  pas  la  cause  réelle  de  la  sprüe. 
Qu’il  puisse  y avoir  là  des  infections  secondaires  d’hyphomycè- 
tes,  surtout  dans  les  derniers  stades  de  la  maladie,  cela  est  cer- 
tain : et  que  ces  fongus  puissent  jouer  un  rôle  dans  la  production 
de  quelques-uns  des  symptômes,  comme  l 'écume  des  selles , cela 
est  possible.  » 

Comme  Castellani,  nous  considérons  la  présence  des  bacilles 
paralactiques  et  des  levures  signalées  par  Le  Dantec  comme  des 
surcharges.  Cette  mycose,  comme  le  muguet,  n’est  qu’un  épi- 
phénomène dont  il  faut  être  prévenu  pour  savoir  le  combattre 
quand  il  existe. 

Théorie  du  catarrhe  intestinal.  — Cette  affection  n’est 
gu’ une  forme  grave  du  catarrhe  de  l’estomac  et  de  l’ intestin  se 
rapprochant  de  la  diarrhée  des  enfants  à la  mamelle,  si  elle  n'est 
pas  identique  (Lenoir).  La  sprüe  est  une  inflammation  catar- 
rhale (Castellani). 

Comme  les  médecins  de  l’Inde,  Lenoir  admettait  que  cette  en- 
térite chronique  avait  passé  primitivement  par  une  phase  aigüe 
caractérisée  par  une  congestion  gastro-hépatique. 
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L'endémicité  très  limitée  de  la  diarrhée  d;Exlrême-Orient  est 
en  contradiction  absolue  avec  cette  concept, on  : I Inde,  I Indo- 
chine, la  Malaisie  sont  de  tous  les  pays  coloniaux  ceux  où  la 
biliosité  est  le  moins  fréquemment  observée  C est  des  territoires 
de  la  Côte  Occidentale  d’Afrique  et  des  confins  Sahariens  qu  on 
peut  dire'que  la  biliosité  est,  dans  toutes  les  maladies,  traduite 
par  une  hypersécrétion  aiguë,  active  et  durable  ; or  ces  régions 
sont  indemnes  de  cette  diarrhée  chronique  endem.que 

Nous  avons  fait  observer  d’antre  part  que  ces  manifestations 
gastro-duodéno-hépa tiques  étaient  le  fait  d’un  paludisme  en  action 
ou  d’un  paludisme  larvé  et  rentrent  dans  le  groupe  des  mamfes- 

tâtions  malariennes.  , .. 

On  a cherché  au  catarrhe  chronique  (que  1 on  admettait  au 

reste  à priori)  une  autre  cause  vaguement  déterminée  : l influence 
climatique.  Gués  a donné  consécration  à cette  conception  ; elle  pou- 
vait se  discuter  à une  époque  où  l’on  considérait  que,  sauf  heu- 
reuses exceptions,  tous  les  immigrants  européens  étaient  atteints 
mais  la  constatation  faite  actuellement  de  la  rarete  des  cas  suffit 
à écarter  cette  étiologie;  le  climat  n’a  pas  changé;  seules  ont  ete 
modifiées  les  conditions  d’alimentation,  d’habitation  et  le  confort 
sous  toutes  ses  formes. 

Origine  hydrique.  — Dormay,  au  reste,  n’admettait  pas  cette 
étiologie  ; il  établissait  une  distinction  entre  la  diarrhée  chro- 
nique et  les  coliques  bilieuses  ; pour  lui,  l’entérite  spécifique  était 
occasionnée  par  la  souillure  des  eaux.  Cette  doctrine  resta  Ion- 
temps  classique  en  Cochinchine  et  on  considérait  que  la  pie- 
mière  règle  d’hygiène  à y observer  était  de  ne  pas  consommer,  si 
possible,  les  eaux  du  pays  et,  en  tous  cas,,  de  les  soumettre  à 1 é- 
bullition.  Ce  conseil  a toujours  sa  valeur,  mais  c’est  de  l’amibiase 
qu’il  protège,  beaucoup  plus  que  de  la  spriie.  Ajoutons  qu  il 
assure  le  bénéfice  de  mettre  ceux  qui  l’observent  à l’abri  des  diar- 
rhées lientériques  qui,  sans  conditionner  la  spriie,  y prédispo- 
sent et  peuvent  agir  comme  causes  déterminantes. 

Dormay  a insisté  dans  ses  rapports  sur  la  corrélation  qui  exis- 
tait entre  la  recrudescence  des  affections  intestinales  et  l’impu- 
reté des  eaux  de  boisson:  « Tout  le  monde  a la  diarrhée  (novem- 
bre 1869);  les  eaux  ont  été  cette  année  d’une  insalubrité  rare, 
perceptible  au  goût,  à la  vue,  à l’odorat;  les  pluies  abondantes 
et  irrégulières  avaient  altéré  et  troublé  les  eaux  qui  étalent  deve- 
nues blanches,  laiteuses  et  étaient  chargées  de  détritus.  Ç est  à 
mes  yeux  la  cause  des  diarrhées  qui  régnent  épidémiquement.  » 

11  s’agissait,  comme  il  ressort  de  la  citation  de  Dormay,  de 
véritables  épidémies  de  diarrhées  de  même  nature  que  celles  qui 
sont  presque  constamment  observées  au  cours  des  expéditions 
militaires  coloniales  ; ces  diarrhées  sont  aiguës  et  elles  se  jugent 
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rapidement  quand  elles  ne  se  compliquent  pas  de  bacillose  ou 
d’amibiase  dysentériques. 

Vers  cette  époque,  l’alimentation  de  Saigon  en  eau  de  boisson 
se  faisait  par  des  puits  forés  assez  peu  profondément  dans  une 
couche  non  filtrante,  exposés  à recevoir  les  souillures  du  sol  ur- 
bain, de  la  plaine  des  tombeaux  et  du  cimetière  européen,  mais 
cette  situation  est,  peut-on  dire,  celle  de  l’Indochine  entière;  ce- 
pendant la  diarrhée  spécifique  est  exceptionnelle  au  Tonkin  et 
dans  le  Nord-Annam;  elle  n’atteint  pas  les  indigènes  qui  n’évitent 
pas  ces  diarrhées  saisonnières,  quand  ils  ne  prennent  pas  souci 
constant  de  ne  consommer  l’eau  qu’après  ébullition  prolongée. 

Au  début  de  l’occupation,  l’approvisionnement  d’eau  s’était 
fait  dans  de  meilleures  conditions  : les  citernes  remontaient  assez 
loin  dans  la  rivière  et  l’eau  était  recueillie  dans  de  grands  sam- 
pans calfatés  avec  des  résines  auxquelles  on  attribuait,  avec  rai- 
son, une  action  de  purification. 

Plus  tard,  quand  fonctionna  la  canalisation  urbaine  et  que  l’eau 
fut  puisée  dans  des  couches  plus  profondes,  qui,  à cette  époque, 
étaient  à l’abri  de  toute  contamination,  la  situation  sanitaire  se 
modifia  heureusement,  mais  ce  bénéfice  ne  fut  réalisé  que  pro- 
gressivement ; il  faut  ajouter  que  les  conditions  d’alimentation  et 
d<à  confort  de  l’habitation  s’étaient  en  même  temps  très  notable- 
ment améliorées. 

On  sait  que  les  médecins  de  l’Inde  attribuent  également  à une 
influence  hydrique  la  diarrhée  des  hauteurs  ; leurs  observations 
visent  une  circonstance  plus  spéciale  : la  présence  de  très  fines 
particules  de  mica  dans  les  eaux  de  boisson,  particules  qui  agi- 
raient en  traumatisant  la  muqueuse  intestinale.  Récemment,  des 
médecins  de  l’Afrique  occidentale  anglaise  ont  invoqué  comme 
cause  de  diarrhée  l’action  de  spiculés  végétales  apportées  dans 
l’eau  des  caisses  d’alimentation  par  les  déjections  des  sauterelles, 
déjections  épandues  sur  les  toits. 

Nous  considérons  que  les  eaux  des  altitudes,  comme  celles  des 
deltas,  comme  celles  des  caisses  à eaux,  quand  sont  souillées  les 
surfaces  dont  elles  ruissellent, sont  très  riches  en  matières  organi- 
ques,qu’àce  titre  elles  sont  particulièrement  indigestes  et  qu’elles 
déterminent  des  diarrhées  profuses,  mais  qui  ne  sont  pas  de  na- 
ture spécifique. 

La  diarrhée  des  hauteurs , comme  celle  des  deltas  de  l’Extrê- 
me-Orient, relève  d’une  autre  étiologie. 

Nous  en  disons  autant  de  la  viciation  des  aliments  auxquels 
sont  particulièrement  exposés  les  groupes  militaires.  11  n’est  pas 
contestable, encore  une  fois, que  cette  viciation  des  aliments,  com- 
me celle  des  boissons,  donne  lieu  à des  poussées  épidémiques  de 
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diarrhées  - elles  peuvent  produire,  en  se  répétant  et  en  se  prolon- 
geant un  catarrhe  chronique  de  l’estomac.  Mais  ces  conditions  se 
trouvent  fréquemment  réunies  dans  d’autres  terroirs  que  ceux  où 
la  sortie  est  endémique.  Ces  diarrhées  toxi-al.mentaires  ne  repro- 
duiient  pas,  au  reste,  la  symptomatologie  et  l’cvoluUon  de  la  ma- 
ladie  spécifique';  elles  en  sont  donc  distinctes,  mais  elles  déter- 
minent des  spoliations  profuses  qui  précipitent  cette  infériorité 
de  plasma,  condition  de  la  dyspepsie  totale  qui  caractérise  la  ma- 

hdie  de  Cochinchine./  f , , , 

Théorie  malarienne.  — Le  nom  de  Baissade  est  attache  a 

cettte  conception  de  la  pathogénie  de  la  sprüe.  Ce  n’est  pas  que 
ses  prédécesseurs  en  Cochinchine  n’eussent  souvent  invoque  cette 
cause  dans  l’étiologie  de  certains  flux  intestinaux,  mais  ils  ne  vi- 
saient que  des  faits  particuliers.  Baissade  a voulu  1 étendre  à la 

généralité  des  cas.  _ . 

On  a fait  remarquer,  en  opposition  avec  cette  doctrine,  que, 

même  en  Cochinchine,  le  terroir  de  la  diarrhée  et  celui  du  palu- 
disme étaient  assez  nettement  séparables  : Saigon,  qui  est  le  ter- 
roir de  prédilection  de  la  sprüe,  ne  compte  que  très  peu  d’accès 
palustres  chez  le  personnel  qui  n’a  pas  servi  en  dehors  de  ce  cen- 
tre ; Baria,  Taï-Ninh,  Bien-Hoa,  qui  sont  relativement  exempts 
de  diarrhée,  présentent  des  cas  nombreux  et  des  formes  graves 
de  paludisme.  Le  Tonkin,  avons-nous  fait  remarquer,  est  l’une 
des  régions  les  plus  fortement  impaludées  du  globe  dans  sa  par- 
tie montagneuse;  or,  la  diarrhée  de  Cochinchine  11e  s y contracte 
pas.  Nous  n’ajouterons  pas  que  l’hématozoaire  ne  se  rencontre 
pas  dans  le  sang>des  diarrhéiques,  car  nous  admettons  que  la 
maladie  palustre  existe  avant  la  phase  sanguine  et  se  poursuit 

très  longtemps  après  cette  phase. 

Tout  ce  qu’il  faut  conserver  de  la  thèse  de  Baissade  : « la  diar- 
rhée est  une  forme  larvée  de  la  malaria,  qui,  une  fois  établie,  sup- 
prime toute  autre  manifestation  »,  c’est  T observation  très  exacte 
qu’un  individu  n’a  pas  simultanément  la  diarrhée  spécifique  et 
des  accès  de  fièvre.  Il  est  exact  que  le  paludisme,  par  son  action 
congestive  sur  les  glandes  viscérales,  semble  créer,  tant  qu’il  est 
en  activité,  une  immunité  relative  contre  la  diarrhée  spécifique; 
<(  son  apparition,  a dit  Baissade,  la  ferait  cesser.  » Il  faut  se  sou- 
venir en  outre  qu’il  existe  des  diarrhées  malariennes;  mais  elles 
sont  distinctes  de  la  sprüe;  elles  en  sont  beaucoup  plus  facilement 
séparables  que  des  diarrhées  chroniques  d’origine  bacillaire  ou 
amibienne. 

Théorie  dysentérique.  Théorie  de  l'entérocolite  qhronique- 
endémique.  — Avant  de  rechercher  les  causes  probables  de  la 
diarrhée  endémique  de  Cochinchine,  il  nous  faut  écarter  une  doc- 
trine qui,  en  France,  a trouvé  de  chauds  défenseurs  : celle  dite 
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de  l’unicité  des  flux  intestinaux  endémiques  des  pays  chauds. 

Tous  les  flux  endémiques  seraient  imputables,  d’après  cette  - 
conception,  à une  infection  dysentérique  et  la  diarrhée  de  Cochin- 
chine  ne  serait,  dans  toutes  ses  formes  et  dans  tous  ses  cas,  qu’une 
manifestation  bâtarde  et  abâtardie  d’une  dysenterie  subaiguë. 
Comme  il  est  acquis  que  les  bacilloses  dysentériques,  sauf  de  rares 
exceptions,  évoluent  en  un  temps  limité  et  assez  court  vers  la 
guérison  ou  vers  une  terminaison  fatale,  que  Shiga  semble  avoir 
établi  qu’une  atteinte  de  cette  bacillqse  spécifique  conditionne 
une  véritable  immunité,  mettant  à l’abri  de  récidives  immédiates 
ou  prochaines,  la  doctrine  de  l’unicité  des  flux  diarrhéiques  endé- 
miques des  pays  chauds  se  réduit  à ce  terme  : tous  sont  la  mani- 
festation d’une  infection  amibienne,  évoluant  chroniquement,  soit 
d’emblée,  soit  secondairement  à des  atteintes  subaigües  et  dont 
ils  peuvent  être  considérés  comme  une  séquelle. 

Mahé,  Corre,  Bertrand  et  Fontan  sont  les  avocats  convaincus 
de  cette  pathogénie.  On  ne  peut  contester  que  l’amibiase,  contrai- 
rement à l’opinion  qui  avait  cours,  ne  puisse  évoluer  d’une  façon 
tout  à fait  insidieuse. 

Linquette,  Armand,  Jullien,  Rochette,  Bourgarel,  qui  obser- 
vaient au  début  de  l’occupation,  avant  la  période  où  a sévi  la  diar- 
rhée spécifique,  y ont  insisté  : chez  leurs  malades,  le  flux  diar- 
rhéique était  la  manifestation  constante,  à peine  traversée  par 
quelques  éclats  du  syndrome  dysentérique;  à se  tenir  à l’étude 
des  seules  évacuations  alvines,  le  diagnostic  à inscrire  était  réel- 
lement celui  de  diarrhée  chronique  ; cette  diarrhée  ne  présente 
ni  les  caractères  cliniques  ni  la  marche  de  la  sprüe.  Un  examen 
répété  des  selles  y fait  reconnaître  sinon  constamment,  au  moins 
fréquemment  la  présence  de  l’entamœbadysenteriaî  et  de  ses  kys- 
tes, d’autre  part  on  constate  dans  tous  ces  cas  a 1 autopsie 
les  ulcères  typiques  de  l’amybiase. 

Autrement  dit,  il  existe  dans  toutes  les  régions  tropicales  et 
notamment  aux  Iodes  Orientales,  à cote  et  en  outre  des  diarrhées 
spécifiques,  des  diarrhées  chroniques  évoluant  sans  syndrome 
dysentérique  bien  net,  qui  relèvent  de  l’étiologie  amibienne  le 
plus  souvent  et  occasionnellement  d’une  parabacillose. 

Mais,  de  même  que  le  syndrome  diarrhée  peut  être  la  signa- 
ture fréquente  de  l’amibiase  ou  de  la  bacillose,  de  même  il  peut  se 
produire,  en  dehors  de  l’intervention  du  protozoaire  ou  des  ba- 
cilles dysentériques,  des  lésions  destructives  de  la  muqueuse;  elles 
sont  peu  étendues  et  surtout  peu  profondes,  mais  elles  sont  suf- 
fisantes pour  se  traduire  par  une  évacuation  teintée  de  sang  et 
mélangée  de  mucus,  de  telle  sorte  que  dans  la  sprüe  indemne 
de  toute  complication  dysentérique  se  rencontre  à la  période 
d’état  parfois,  et  presque  toujours  à la  période  cachectique, 
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une  phase  où  les  selles  sont  temporairement  dys  en  té  ri  formes. 

Les  examens  bactériologiques  poursuivis  dans  l’Inde  Anglaise 
ont  fourni  la  preuve  de  l’absence  complète  de  l’amibe  dysenté- 
rique et  même  de  l’amceba-coU  dans  la  sprüe  ; d autre  part,  1 i- 
péca  et  l’éméline  non  seulement  sont  sans  bénéfice,  mais  parais- 
sent contre-indiquées.  Ce  sont  là  des  preuves  directes  et  incon- 
testables de  la  différenciation  des  amibiases  et  de  la  diarrhée 
endémique. 

Nous  en  concluons  que  la  sprüe  existe  en  dehors  de  toute 
infection  actuelle  ou  antécédente  d’amibiase  et  de  bacillose  dy- 
sentérique ; mais  nous  reconnaissons  qu’elle  peut  se  supèrposer 
à une  dysentérie  antérieure  et  lui  survivre. 

Notre  conclusion  est  celle  de  Girard  de  la  Barcerie  : « La  diar- 
rhée et  la  dysenterie  ne  se  sont  jamais  offertes  à l’observation 
comme  des  étapes  successives  d’une  même  maladie  ; ce  sont  des 
affections  aussi  tranchées  que  distinctes...  maintes  fois  la  diar- 
rhée chronique  naît  en  dehors  de  tout  accident  dysentérique... 
Que  survienne  la  dysenterie,  qu’elle  ait  ouvert  la  scène,  ou  bien 
quelle  l’ait  interrompue  pour  se  substituer  à la  diarrhée  chroni- 
que, elle  s’est  toujours  manifestée  avec  un  cachet  spécifique, 
essentiellement  étranger  et  contraire  à l’hypercrinie  diarrhéique.  » 

« Sans  doute  les  deux  maladies,  l’une  précédant  l’autre,  ou  la 
suivant,  peuvent  coexister  et  coexistent  chez  le  même  malade.  » 
Cette  dernière  réserve  est  la  seule  à formuler  contre  la  théorie  du 
dualisme. 

Théorie  humorale.  — Nous  considérons  comme  acquis  en  doc- 
trine que  la  diarrhée  de  Cochinchine  ne  relève  pas  de  la  dysente- 
rie, bien  que  l’un  ou  l’autre  groupe  des  dysenteries  des  pays 
chauds  puisse  longtemps  se  prolonger  par  des  diarrhées  chroni- 
ques, pouvant  aboutir  à la  symtomatologie  de  la  « sprüe  ». 

Mais  ce  n’est  là  qu’une  conclusion  négative  ; pouvons-nous, 
dans  l’état  actuel  de  la  science,  mettre  debout  une  théorie  po- 
sitive? 

Castellani  a dit  que  non  : il  traduit  sur  ce  point  l’opinion  des 
médecins  de  l’Inde,  opinion  partagée  par  nos  maîtres  en  patholo- 
gie exotique;  ils  ont  l’impression  que  la  maladie  relève  d'un  agent 
microbien  qui  reste  encore  indéterminé  ; tous  les  agents  jusqu’ici 
incriminés  ne  sônt,  à leur  avis,  que  des  causes  d’infection  sura- 
joutée, à moins  qu’ils  ne  soient  de  simples  commensaux  du  trac- 
tus  intestinal. 

Telle  n’a  jamais  été  et  telle  n’est  pas  encore  notre  conception. 
Nous  nous  croyons  autorisé  à établir,  avec  Manson,  que  la  sprüe 
doit  être  considérée  comme  l’expression  d’un  état  d’épuise- 
ment des  glandes  digestives  ; mais,  contrairement  à ce  professeur, 
nous  n’acceptons  pas  (nous  en  avons  donné  les  raisons),  que  cet 
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épuisement  soit  corrélatif  à une  période  antécédente  de  stimula- 
tion exagérée. 

Nous  n’avons  pas  trouvé,  dans  les  faits  de  notre  pratique,  la 
preuve  de  ce  qu’on  a appelé  la  suractivité  antérieure  de  ces  orga- 
nes pendant  les  premiers  mois  du  séjour  colonial,  suractivité 
qu’on  a mise  sur  le  compte  d’une  hyperémie  du  foie  parce  qu’elle 
est  plus  apparente  que  celle  des  autres  appareils  et  qu’elle  se 
traduit  par  des  manifestations  plus  faciles- à reconnaître;  les 
poussées  d’hypercholie,  qui  ne  vont  jamais  sans  une  congestion 
associée  du  foie,  de  l’estomac  et  du  duodénum  (gastro-hépatite) 
appartiennent  à un  paludisme  dévié  de  ses  manifestations  nor- 
males; elles  peuvent  être  occasionnées  parfois, mais  très  rarement, 
par  des  indigestions  répétées  à la  suite  d’absorption  d’eaux  souil- 
lées ou  d’aliments  viciés;  ces  accidents  peuvent  préparer  et  pré- 
cipiter la  diarrhée  endémique,  mais  ils  ne  font  pas  partie  obligée 
de  son  cortège  symptomatique. 

Pour  nous,  il  existe,  comme  fait  antécédent  et  causal , une 
détérioration  des  humeurs  dont  les  conditions  et  le  substratum 
restent  à déterminer,  et  qui  fait  que  les  glandes  digestives,  et  no- 
tamment celles  qui  entrent  en  jeu  dans  la  seconde  digestion  ne 
reçoivent  pas  du  plasma  sanguin  les  éléments  nécessaires  à leur 
sécrétion.  Cette  dystrophie  conditionne  à la  longue  une  infection 
toxi-alimentaire  persistante  et,  par  suite,  un  dévoiement,  partiel  à 
son  début  et,  plus  tard  presque  total,  des  produits  alimentaires 

ingérés.  :\ 

« Le  fait  que  la  langue,  l’œsophage,  l’estomac  et  les  intestins 
sont  affectés,  semblerait  indiquer  qu’il  y a plutôt  quelque  chose 
de  toxique,  charrié  vers  ces  organes  par  le  courant  sanguin  que 
quelque  chose  provenant  de  leur  surface.  L’irritation  du  toie 
doit  être  due  à ce  même  agent  toxique.  Or,  puisque  les  muqueu- 
ses sont  affectées,  les  processus  chimiques  de  la  digestion  et  de 
l’absorption  de  leurs  produits  doivent  être  gênés,  et,  au  con- 
traire, l’ absorption  des  poisons  du  tube  digestif  rendue  plus 
facile.  Ceci  expliquerait  l’augmentation  de  l’indican  qui,  a ce 
moment,  est  très  accentuée  dans  l’urine.  Ces  deux  ensembles 
de  conditions  provoqueraient  une  atrophie  de  l’organe  sauve- 
garde des  infections  d’origine  intestinale,  c’est-à-dire  du  foie. 
Or  quand  le  foie  est  suffisamment  endommagé,  une  toxhémie 
peut  tou | ours  se  produire.  » (Castellani.)  . 

Nous  ne  discuterons  pas,  dans  la  pathogénie  de  celle  diarrhée, 
la  part  qu’il  faut  attribuer  à l’action  dissociée  des  désordres  de 
la  fonction  du  foie,  de  ceux  de  la  fonction  du  pancréas,  de  ceux 
de  la  fonction  de  l’intestin.  Altérations  et  viciations  de  la  bile,  du 
suc  pancréatique  et  des  sucs  intestinaux  marchent  d’un  pas  ega  ; 
tous  ces  appareils  sont  atteints  à la  fois  et  au  même  degre,  1 y a 
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insuffisance  de  fonctionnement  généralisée  a toutes  les  glandes, 

« il  y a dyspepsie  totale  » (Bertrand). 

LSIlération  fonctionnelle  «'atteint  que  tardivement  1 estomac; 
ce  n’est  qu'à  la  période  ultime  qu’il  subit  les  mêmes  détériora- 
tions. La  nutrition  est  eu  partie  conservée,  s exerçant  de  préfé- 
rence sur  les  éléments  qui  peuvent  être  assimiles-  sans  1 interven- 
tion des  ferments  intestinaux  et  pancréatiques.  C est  a cette  ac- 
tion que  nous  devons  ce  fait  que  les  aliments,  pourvu  qu  ils  ne 
soient  pas  indigestes,  subissent  une  élaboration  sulfisante  poui 
que  les  selles  soient  fécaloïdes. 

Cette  conception  d’une  anémie  humorale  que  I on  résume  en 
un  mot  assez  vague  et  peut-être  incomplet,  la  déminérali- 
sation,,se  retrouve,  sans  être  toujours  nettement  exprimée,  dans 
toutes  les  thèses  et  les  ouvrages  cliniques  qui  traitent  de  la 
« spriie  ». 

On  a dit  que  c’était  la  cachexie  scorbutique  des  régions  équato- 
riales (van  Leent);  l’autotoxhémie  qui  en  résulte,  au  lieu  d’être 
hémophilique  et  hémorragipare,  serait  productive  d’un  flux  intes- 
tinal,fluxion  et  dévoiement  qui  empêcheraient  la  digestion  et  1 as- 
similation alimentaires.  Ce  n’est  qu’une  comparaison,  mais  elle  a 
l’avantage  de  fournir  une  explication  approchée  de  la  pathogé- 
nie de  la  « sprüe  ». 

L’insuffisance  d’apport  de  ces  aliments  minéraux,  que  1 adulte 
emprunte  plus  particulièrement  à des  végétaux  et  à des  fruits 
frais,  peut  provenir  de  la  privation  presque  complète  de  ces  den- 
rées,ce  fait  était  plus  fréquent  autrefois  qu  il  ne  l est  maintenant; 
elle  est  souvent  imputable  à une  insuffisance  quantitative  iésul- 
lant  de  ce  que  les  déperditions  humorales  sont,  dans  certaines 
régions  et  dans  certaines  circonstances, très  notablement  augmen- 
tées. 

Cette  privation  absolue  ou  relative  peut  affecter  les  collectivi- 
tés ; elle  peut  être  conditionnée  par  des  erreurs  d’hygiène  indi- 
viduelle. 

Lors  de  l’occupation  de  la  Cochinchine,  pour  s en  tenir  à cet 
exemple  qui  trouve  application  dans  toute  autre  région,  il  y a eu 
une  période  où  l’alimentation  des  groupes  était  réduite  aux  res- 
sources qui  provenaient  d’Europe;  les  fruits  du  pays  étaient  peu 
nombreux,  peu  recherchés  des  Européens;  les  cultures  maraîchè- 
res et  vivrières  étaient  limitées  à des  variétés  que  1 Européen  ne 
faisait  pas  entrer  volontiers  dans  son  régime,  la  viande  abattue 
était  médiocre  ; ces  constatations  étaient  surtout  vraies  pour  les 
agglomérations  où  les  Européens  étaient  en  nombre  et  devaient 
se  partager  des  ressources  trop  étroites. 

D’autre  part,  l’habitation  était  tout  à fait  médiocre,  la  vestiture 
était  restée  celle  réglementaire  en  Europe  ; tout  se  trouvait  par 
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suite  réuni  pour  conditionner,  outre  de  l’insuffisance  d’apport, 
les  déperditions  Immorales  excessives. 

Ces  circonstances  suivirent  et  pourchassèrent  le  personnel  ra- 
patrié sur  les  transports. 

Elles  se  sont  reproduites  à un  détail  près  (celui  des  chaleurs 
excessives)  au  cours  de  l’expédition  de  Formose  ; les  mêmes  cir- 
constances ont  déterminé  les  mêmes  réactions  morbides. 

Inversement,  dans  les  postes  de  l’intérieur  de  la  Cocliinchine, 
où  les  Européens,  peu  nombreux,  moins  entassés,  se  procuraient 
plus  facilement  les  vivres  du  pays,  la  situation  a toujours  été 
moins  chargée,  et  l’on  peut  dire  que  les  cas  étaient  isolés.  Dans 
ces  postes,  les  conditions  génératrices  ne  s’étendaient  pas,  même 
au  début  de  l’occupation,  à la  totalité  des  groupes. 

« Bien  peu  de  personnes  y échappent,  a dit  Calmette,  en  arri- 
vant en  Gochinchine,  on  pourrait  même  dire  en  arrivant  à Saigon, 
car  il  est  remarquable  que  celles  qui  ont  séjourné  dans  l’intérieur 
sont  fréquemment  reprises  du  même  malaise  chaque  fois  qu’elles 
reviennent  au  chef-lieu.  » 

Cette  situation  est  celle  qui  existe  actuellement  dans  toute  la 
colonie  et  même  à Saigon,  où  les  cultures  fruitières  et  maraîchè- 
res se  sont  très  développées  et  où  tous  les  approvisionnements 
sont  devenus  variés  et  faciles. 

L’insuffisance  des  humeurs  crée  obligatoirement  la  défectuo- 
sité de  la  fonction,  celle-ci  aboutit  à la  détérioration  de  l’organite 
et  à son  involution.  L’insuffisance  glandulaire  a cessé,  à partir  de 
ce  moment,  d’être  d’origine  strictement  humorale  pour  devenir 
fonctionnelle.  Les  deux  faits,  au  reste,  marchenthabituellement de 
pair.  A une  troisième  période,  elle  est  d’ordre  anatomique  ; il  se 
produit  des  lésions  dégénératives  de  l’épithélium  sécréteur,  en 
même  temps  qu’une  infiltration  et  un  œdème  chronique  du  stro- 
ma intcrglandulaire,  le  tout  sans  réaction  inflammatoire'  bien 
nette  et  même  sans  lésion  irritative  ; car  les  plaques  d’hyper- 
émie que  l’on  peut  constater  sont  occasionnelles  et  imputables  à 
des  phases  intercurrentes  de  hentèrie. 

Cette  déchéance  de  la  muqueuse  peut  avoir  pour  aboutisse- 
ment la  pullulation  dans  le  canal  intestinal,  la  pénétration,  dans 
le  stroma  interglandulaire  et  dans  la  sous-muqueuse,  d’anguillu- 
les,  de  levures,  de  fongus  qui  conditionnent  des  altérations  sur- 
ajoutées, mais  habituelles  altérations,  qui  peuvent  aboutir  â des 
lésions  partiellement  destructives  constituant  des  exulcérations, 
qui  s’accompagnent  du  syndrome  dysentérique  ou  plutôt  pseudo- 
dysentérique. 

Conclusions.  —Dystrophie  alimentaire  par  insuffisance  abso- 
lue ou  relative  d’apport  de  certains  aliments  nécessaires  au 
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fonctionnement  dos  glandes  digestives,  tel  nous  semble  être  le 
premier  fait. 

Inhibition f consécutive  de  ce  système  glandulaire  et,  dans  cer- 
taines de  ses  portions,  involution  dégénérative,  tel  est  le  fait 
secondaire. 

Ouand  cette  inhibition  se  prolonge,  elle  a pour  conséquence 
une  athrepsie  plus  ou  moins  complète  et  une  autotoxhémie  im- 
putable à l’élaboration  viciée  des  aliments  ingérés. 

On  observe,  à titre  de  complications,  des  lésions  destructives 
des  portions  de  la  muqueuse  digestive  qui  sont  le  plus  longue- 
ment affrontées  et  traumatisées  par  les  résidus  de  cette  diges- 
tion viciée. 

D’autre  part,  la  diminution  de  vitalité  de  cette  muqueuse 
l’expose  ci  des  ensemencements  parasitaires  microbiens  ou  my- 
cosiques qui  surchargent  le  tableau  clinique  et  aggravent  la 
situation. 

PROPHYLAXIE.  — Les  indications  qui  ressortent  de  la  patho- 
génie et  de  l’évolution  de  la  maladie  peuvent  se  résumer  en  une 
prescription  unique  : l’Européen  devra  se  défendre,  lui  et  sa 
famille,  pendant  toute  la  durée  du  séjour  en  Extrême-Orient, 
notamment  sur  les  plateaux  élevés  et  dans  les  grands  deltas,  de 
l’anémie  spéciale  qui  est  la  condition  génératrice  de  la  diarrhée 
à tous  ses  stades  et  dans  toutes  ses  formes.  , 

La  diarrhée  dite  de  Cochinchine  est  une  maladie  des  terrains 
granitiques  et  des  alluvions  argilo-siliceuses  qui  en  sont  la  décom- 
position. Elle  s’observe  rarement  dans  les  terrains  calcaires,  qu’il 
s’agisse  de  calcaires  compacts,  de  calcaires  de  sédiments,  de  ter- 
rains corallifères  ou  d’alluvions  maritimes. 

Cette  anémie,  mal  connue  dans  son  substratum,  est  plus  facile 
à définir  dans  ses  causes.  Elle  résulte  d’un  double  fait  qui  est  le 
plus  souvent  associé  : i°  d’une  alimentation  déficitaire  dans  cer- 
tains de  ses  aliments,  que  l’on  a pris  l’habitude  de  désigner  sous 
le  nom  d’aliments  minéraux;  2®  de  l’exagération  des  déperditions 
intestinales,  urinaires  etsudorales,  abondantes  au  point  de  déter- 
miner de  véritables  spoliations. 

i°  11  est  nécessaire,  particulièrement  sous  les  tropiques,  de  re- 
courir journellement  à des  aliments  frais  pour  assurer  la  consti- 
tution normale  des  humeurs  ; il  est  donc  indiqué  de  faire  entrer 
dans  le  régime,  les  fruits  et  les  légumes  du  pays  en  proportion 
notable  ; ils  remplissent  tous,  ou  presque  tous,  le  but  recherché, 
d’autant  mieux  qu’ils. sont  de  digestion  plus  facile.  L’introduction 
dans  le  régime  du  poisson,  des  coquillages,  des  crustacés  est  éga- 
lement recommandable.  Les  éléments  minéraux  se  retrouvent  éga- 
lement dans  certaines  boissons  dont  la  plus  favorable  est  certai- 
nement le  lait  naturel,  consommé  soit  pur,  soit  sous  forme  de  lai- 
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tages,  et  de  préparations  alimentaires  où  il  entre  en  plus  ou 
moins  grande  quantité. 

Les  eaux  minérales  carbonatées  sodiques  et  carboYiatées  calci- 
ques remplissent  le  même  but.  .l’en  dirai  autant  des  bières  légè- 
res fabriquées  dans  le  pays,  à base  de  riz  oq.  de  toute  aulic 
céréale,  et  des  thés  forts,  préparés  à la  façon  indigène  par  l’ébul- 
lition de  feuilles  vertes  en  assez  grande  quantité. 

La  boisson  dont  il  faut  se  défendre,  dans  la  mesure  du  possi- 
ble,est  l’eau  pluviale  ou  l’eau  de  ruissellement,  surtout  quand  on 
est  conduit  à les  soumettre  à l’ébullition  avant  de  les  consommer 
Ces  eaux  de  ruissellement  et  celles  que  l’on  emprunte  au  sol 
superficiel  ou  aux  rivières  sont  très  peu  minéralisées  ; elles  sont 
d’autant  plus  nuisibles  qu’elles  contiennent  en  plus  grande  quan- 
tité des  matières  organiques  dissoutes,  des  nitrites  et  des  pro<  uits 

ci  iïi  i d.  0 s • 

2°  Ces  eaux  indigestes  produisent  et  entretiennent  une  lienlerie 
presque  constante,  qui  s’aggrave  annuellement  au  début  et  a la  n 
de  l’hivernage,  à la  date  où  les  premières  pluies  et  ce  es  c e 
l’arrière-saison  lavent  un  sol  riche  en  humus  dans  les  montagnes 
et  les  forêts  du  haut-pays,  abondamment  souillé  dans  les  agglo- 
mérations des  deltas.  La  diarrhée  saisonnière  peut,  d’autre  part,  se 
grever  de  spoliations  intestinales  occasionnées  parla  consomma- 
tion de  la  glace  en  excès,  plus  fréquemment  encore  par  des  at- 
teintes de  dysenteries  et  de  paradysenleries,  communes  a cette 
période  de  l’année,  toutes  affections,  qui  atteignent  fréquemment 
l’Européen  dont  l’hygiène  est  à cet  égard  défectueuse, car  il  absor  >e 
des  quantités  considérables  de  boissons  aqueuses  et  ralraich.es  . 
limonades,  grogs,  apéritifs  et  même  grands  verres  d eau  crue. 

Cette  abondance  des  boissons,  en  outre  des  troubles  intest  - 
naux  qu’elle  occasionne,  détermine  une  véritable  lixiviation  c es 

humeurs  et  des  sudations  profuses.  . . 

Ces  déperditions  s’exagèrent  quand  l’habitation  incon  or  a i e 

esl  mal  aérée,  mal  ventilée,  que  le -cube  intérieur  n est  pas  proté- 
gé contre  réchauffement  direct.  On  peut  dire  que,  dans  ces  con- 
ditions, ces  sueurs  excessives  sont  une  véritable  souffrance  s ag  - 
gravant pendant  le  sommeil  delà  nuit  ou  de  la  sieste.  Ce  le  cause 
doublant  l’étroitesse  du  régime, explique  la  fréquence  et  la  gravi . t 
des  atteintes  aux  périodes  où  l'installation  des  Européens  est  pre- 

“c’ésldire  que  l’obligation  ^impose, urgente  et 

surer  aux  isolés  et  aux  collectivités  le  confort  d une  habite  ion 

définitive  et  spacieuse.  La  première  règle  qui  s im po s . 

née,,  au  point  de  vue  de  l’Iiygièneindividuelle.esldela.ie  I u hicu 

o r de  la  soif  et  . l'adopte, ?»  cet  égard  la  nmd, IraUon  des  In*- 

' gènes.  Le  nouvel  immigrant  se.  souviendra  d un  consul  qm 
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toujours  prodigué,  celui  de  s’abstenir  d’une  alimentation  trop 
épicée  et  trop  carnée,  de  boissons  fortement  alcoolisées  ; d’autre 
part,  le  stationnement  trop  prolongé  dans  l’habitation  devra  être 
évité  ; la  femme,  comme  le  mari,  devra  s’astreindre  journellement 
à un  exercice  modéré  et  régulier  ; leé  sports  actuellement  en  fa-' 
veur  répondent  à cet  objectif. 

L’allaitement  doit  être  considéré  pour  l’Européenne  comme 
une  des  conditions  les  plus  facilement  génératives  de  la  maladie; 
ce  n’est  pas  qu’il  faille  le  proscrire,  mais  il  faut  surveiller  le  ré- 
gime de  la  mère  de  très  près  et  tenir  compte  des  indications 
fournies  ci-dessus. 

THÉRAPEUTIQUE. — Indications  générales.  — L’anémie  hu- 
morale est  installée,  elle  a déterminé  une  inhibition  réelle,  bien 
que  partielle  encore  et  temporaire,  du  fonctionnement  des  glandes 
digestives. 

Dès  ce  stade  et  jusqu’à  la  période  ultime,  nous  retrouvons  la 
double  préoccupation  qui  s’imposait  pour  la  prophylaxie  et  qui 
domine  tout  le  traitement  : celle  de  fournir  aux  humeurs  les  élé- 
ments de  leur  reconstitution,  celle  d’éviter  les  spoliations. 

i°  Alimentation.  — La  première  de  ces  indications  relève  du 
régime  : plus  progressera  la  maladie,  plus  ces  éléments  devront 
être  fournis  sous  forme  facilement  alibile  et  assez  puissamment 
nutritive  pour  compenser  les  déchets.  La  capacité  digestive  du 
malade  diminue;  elle  était  celle  d’un  valétudinaire,  elle  devient 
celle  d’un  enfant  et  à un  moment  donné  elle  peut  être  celle  d’un 
nourrisson. 

Cette  conception  n’a  été  admise  qu’à  la  date  où  le  régime  lacté 
est  entré  dans  la  pratique  et  où,  grâce  à lui,  le  pronostic  de  la 
maladie  s’est  très  heureusement  modifié. 

Le  régime  lacté  ne  remplit  complètement  le  but  recherché  que 
quand  il  provient  d’un  bétail  très  surveillé,  recevant  une  alimen- 
tation de  choix,  vivant  en  dehors  de  l’étable.  Le  lait  perd  une 
partie  de  ses  propriétés  dès  que  les  vaches  sont  condamnées  à 
la  stabulation  et  à une  nourriture  sèche,  composée  de  racines  sou- 
vent indigestes.  Il  fallait  donc  apporter  au  lait,  tel  qu’il  estmoyen- 
nement  recueilli,  un  complément  ; il  se  trouve  dans  les  fruits 
frais  ou  cuits  et  dans  certains  légumes  facilement  comestibles. 
C’est  au  professeur  Manson  que  nous  devons  le  grand  service 
d’avoir  mis  en  relief  cette  dernière  prescription  et  d’avoir  indi- 
qué le  moyen  d’y  satisfaire. 

Il  s’agit  pour  le  traitement,  comme  pour  la  prophylaxie, de  trou- 
ver et  de  faire  accepter  la  diététique  appropriée,  diélélique  qui 
résulte  rie  prescriptions  qui  s’imposent  et  de  recommandations 
que  commande  l’état  du  tube  digestif  et  que  nous  envisageons 
plus  loin  dans  leurs  détails;  l’action  thérapeutique  n’apas  besoin 
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d’être  doublée  d’une  prescription  médicamenteuse  ; le  lait  et  les 
autres  aliments  du  régime  sont  à la  lois  l’aliment  et  le  remède. 

Une  action  curative  peut  toutefois  être  recherchée  par  1 em- 
ploi de  moyens  un  peu  différents,  recommandés  empiriquement 
par  la  plupart  des  praticiens,  bien  qu’ils  n’aient  pas  envisagé  la 
question  à ce  point  de  vue. 

Je  veux  parler  de  l’emploi  du  sulfate  de  soude  et  des  moyfens 
qui  y sont  associés  ou  qu’on  prescrit  pour  le  suppléer. 

L’action  purgative  du  sel  de  soude  a seule  été  retenue;  a mon 
avis,  elle  n’est  qu’accessoire,  bien  qu’utile,  pour  des  raisons  que 
nous  indiquons  plus  loin  ; mais  nous  considérons  que  le  sulfate 
de  soude,  à doses  fractionnées,  dissous  dans  une  eau  minérale  al- 
caline : Vichy,  Vais,  Condillac,  Evian,  Saint-Nectaire,  Vic-sui- 
Gère,  agit  comme  une  lymphe  minérale , pour  employer  1 expres- 
sion de  Gubler,  comme  un  sérum,  dit-on  aujourd  hui,  et  que 
l’action  générale  prédomine  et  complète  l’action  détersive  sui 
l’intestin. 

C’est  de'  la  même  indication  que  relève  l’absorption  des  sels 
de  fruits  (Enos  Seltz)  si  communément  utilisés  par  les  résidents 
anglais  de  l’Inde  et  de  la  Chine,  celle  des  sels  naturels  ou  arti- 
ficiels de  Carlsbad  et  les  cures  thermales  si  recommandées  et  si 
recommandables  de  Plombières,  du  Boulou,  de  Royat,  et  des 
autres  eaux  faiblement  minéralisées  de  l’Auvergne  et  de  la  Savoie. 

2o  Les  spoliations . — En  dehors  des  complications  dont  la 
thérapeutique  est  étudiée  à part,  elles  sont  imputables  le  plus  sou- 
vent à des  crises  lien tériques,  parfois  à des  répercussions  àfrigore 
et  à des  imprudences  du  malade.  Il  se  peut  cependant  que  la  diai- 
rhée  devienne  profuse  du  seul  fait  de  l’évolution  de  la  maladie, 
particulièrement  aux  périodes  avancées,  celles  où  s’est  faite  a 

pullulation  mycosique.  . . f . 

a)  Le  régime  intervient  pour  empêcher  la  lienterie,  du  mu 
qu’il  est  adapté  à l’état  actuel  des  fonctions  digestives  cepen- 
dant le  régime  le  plus  étroitement  surveillé  peut  déterminer  des 
lientériés  partielles  qu’on  peut  empêcher  par  une  intervention 
médicamenteuse  ; ce  sera,  pour  le  lait,  son  association  avec  es 
eaux  minérales  alcalines  ou  de  l’eau  de  chaux  ; d autre  part,  i 
semble  indiqué  de  remédier  à l’insuffisance  glandulaire  par  des 
apports  directs  de  ferments  digestifs  : extraits  de  bile,  entero  vy- 
nase,  pepsine,  pancréatine,  soupes  de  foie,  que,  pour  notre  par  , 
nous  préférons.  Aune  époque  déjà  ancienne,  on  se  conten  ai 
d’une  pratique  dont  on  a retiré  grand  bénéfice  et  que  nous  nous 
permettrons  de  recommander,  avec  Manson,  aux  premières  pé- 
riodes de  la  maladie  : c’est  l’action  alternée  des  alcalins  e < <-s 
acides.  Les  premiers  s’administrent  de  préférence  sous  mine 
d’eau  minérale  alcaline  prise  à petites  doses,  renouve  ecs  p u- 
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sieurs  fois  par  jour  en  dehors  et  à distance  des  repas  ; quanta 
l’acide  chlorhydrique,  il  nous  paraît  préférable  de  le  donner 
i heure  ou  2 après  les  repas,  sous  forme  de  limonade,  quand  se 
fait  sentir  la  distension  de  l’intestin.  Marchoux  a insisté  sur  les 
bénéfices  réels  qu’on  en  retire. 

b ) Le  malade  doit  s’astreindre  à porter  des  vêtements  de  nuit 
en  laine  ou  en  flanelle  ; en  Cochinchine,  à l’époque  où  régnait  la 
diarrhée  endémique,  ces  vêtements  avaient  été  rendus  réglemen- 
taires,en  dehors  des  heures  chaudes  de  la  journée.  C’est  en  se  pla- 
çant à ce  point  de  vue  que  les  médecins  de  l’Inde  Anglaise  pres- 
crivent, dans  les  cas  graves,  le  repos  absolu  au  lit,  et  l’emploi  de 
l’eau  chaude  pour  la  toilette. 

Il  faut  pouvoir  compter  sur  la  coopération  du  malade  à qui 
on  ne  doit  rien  laisser  ignorer  des  dangers  que  lui  fait  courir  la 
maladie  pour  peu  qu’il  soit  indocile,  et  qui  doit  faire  et  garder 
la  promesse  de  se  tenir  étroitement  à la  diététique  qui  lui  est  pres- 
crite. Ce  conseil  de  Castellani  doit  être  complété  par  le  suivant  : 
le  médecin  doit  s’astreindre  à l’examen  journalier  des  selles  et  à 
des  pesées  fréquentes  ; il  importe  qu’il  exerce  une  surveillance 
constante,  car  le  malade  a,  comme  les  enfants,  grand  besoin  que 
l’on  vienne  en  aide  à une  bonne  volonté  qui,  sans  cet  appui,  devient 
souvent  défaillante. 

c)  La  dernière  indication,  celle  d’éviter  les  selles  trop  profuses, 
peut  être  justiciable  d’une  action  médicamenteuse.  Mais  il  faut 
savoir  ne  pas  dépasser  le  but  ; le  médecin  ne  doit  pas  rechercher 
le  resserrement  du  ventre,  il  faut  et  il  suffit  que  le  nombre  et  l’a- 
bondance des  selles  soient  diminués  : c’est  aux  opiacés  et  au  bis- 
muth qu’il  faut  avoir  recours;  les  doses  doivent  être  minimes  et  la 
préparation  d’opium  à employer  est  celle  qui  contient  la  drogue 
entière  : soit  la  .poudre  d’opium,  soit  la  teinture,  soit  l’élixir  pa- 
régorique — la  poudre  d’opium  peut  s’associer  à du  nitrate  de 
bismuth  dans  des  cachets  que  l’on  prend  au  repas  du  soir  ; l’é-. 
lixir  parégorique  et  la  teinture  d’opium  se  prennent  à des  doses 
correspondant  à 2 ou  4 centigrammes  d’extrait  d’opium,  peu  après 
le  repas,  dans  une  infusion  chaude.  L’opium  doit  être  prescrit  pour 
agir  surtout  sur  les  selles  de  la  nuit,  les  retarder  et  en  diminuer 
la  quantité. 

La  médication  sulfatée  a indirectement  la  même  action  en  pro- 
curant des  selles  complètes  dans  la  matinée  et  en  débarrassant 
l’intestin  des  produits  d’une  fermentation  partiellement  viciée. 
Cette  action  détersive  et  empêchante  d’une  auto-intoxication  d’o- 
rigine intestinale  est  une  des  indications  générales  que  le  prati- 
cien ne  doit  pas  perdre  de  vue. 

d)  Malgré  l’efficacité  incontestée  de  ces  moyens,  le  meilleur 
atout  que  l’on  puisse  mettre  aux  mains  du  malade  est  le  rapatrie- 
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ment.  11  doit  être  conseillé  dès  que  la  maladie  en  esl  ai  rivée  à la 
période  d’état,  il  doit,  à moins  d’impossibilité,  être  imposé  dès 
que  la  déchéance  de  l’état  général  persiste  et  p accuse. 

Nous  estimons  avec  Leroy  de  Méricourt  etCorre,  que  le  plus 
mauvais  service  à rendre  aux  diarrhéiques,  même  à la  période  de 
début,  est  l’évacuation  sur  la  montagne  ou  même  1 envoi  à un 
sanatorium  maritime  ; c’est  dans  les  zones  tempérées  qu  il  doit 
fixer  sa  résidence,  en  dehors  des  villes  et  en  pleine  campagne,  à 
où  il  est  assuré- d’éviter  les  répercussions  de  la  tempéiatuie  et  d< 
pouvoir  se  procurer  dans  de  bonnes  conditions  les  éléments  e 
son  régime. 

Indications  particulières.  — Elles  doivent  porter  es  unes 
sur  les  détails  du  régime  et  des  médications  à prescrire,  les  au 
très  visent  le  traitement  des  surcharges  et  des  complications  qui 
peuvent  survenir  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas. 

Régime.  — H comporte  des  prescriptions  assez  nombreuses 
et  des  recommandations  étroites  auxquelles  le  malade  doit  se  sou- 
mettre. 

i°  Gomme  à l’enfant,  avant  qu’il  n’ait  grandi,  comme  au  valétu- 
dinaire, il  ne  faut  permettre,  dès  la  période  de  préparation  de  la 
maladie,  ni  viande  faisandée,  ni  venaisons  ni  boissons  fortement 

alcoolisées 

Pour  ^période  de  début,  celle  qui  précède  la  diarrhée,  les 
prescriptions  alimentaires  peuvent  se  résumer  comme  suit  : il 
faut  réduire  à de  très  petites  quantités  le  pain  consomme;  le 
bouillon  gras  doit  être  remplacé  par  ces  bouillons  maigres  qu  on 
toujours  bien  préparés  nos  ménagères  et  dont  les  praticiens  des 
villes  viennent  de  faire  la  découverte  récente.  Le  malade  adoptei a 
les  habitudes  anglaises  des  repas  fragmentés  et  multiplies,  com- 
portant la  suppression  des  viandes  en  sauce,  1 abondance  et  la 
variété  des  légumes  cuits  à l’eau,  le  remplacement  partiel  du  pain 
par  la  pomme  de  terre  ou  le  riz,  non  poli,  la  substitution  aux 

boissons  vineuses  de  bière  ou  de  thé  très  légei . 

Pour  varier,  on  aura  recours  aux  œufs  sous  leurs  differentes 
préparations,  à des  panades,  à des  purées  bien  cuites,  a des  bouil- 
lies qui  seront  avantageusement  préparées  au  ait.  Les  tiuits 
quand  ils  ne  sont  pas  d’une  digestion  facile  et  d une  très  grande 
fraîcheur,  seront  donnés  cuits,  ils  doivent  entrer  en  grain  e pio- 
portion  dans  l’alimentation. 

Quand  la  diarrhée  tend  à s’établir  et  surtout  qu'elle  est  de- 
venue',,ermanente,  le  régi  nie  devra  être  plus  étalement  ...» 
les  viandes,  même  blanches,  devront  être  proscrites,  le  pain  tôt» 
ment  supprimé  et  le  malade  ne  doit  plus  prendre  que  des  puiees 
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de  légumes,  des  panades  au  riz  ou  au  tapioca,  des  bouillies  au 
lait,  des  œufs  sans  addition  de  beunc,  cai  les  gTaisses  et  les  hui- 
les,’qui  leur  sont  cependant  préférables,  devront  être  réduites  aux 
quantités  les  plus  minimes.  La  bière  prise  au  repas  devra  être  cou- 
pée d’une  eau  alcaline  peu  gazeuse.  Le  lait  entrera  dans  I alimen- 
tation à titre  de  complément,  de  façon  à ce  que  les  repas  propre- 
ment dits,  qui  seront  de  3 ou  4 Par  j0UU  soient  aussi  îeduits  que 
possible.  Ce  lait  sera  pris  en  dehors  des  repas,  par  petites  tas- 
ses : il  faudra  en  surveiller  la  provenance,  la  pureté  et,  si  possi- 
ble, connaître  l’alimentation  du  bétail  qui  le  produit. 

« Aux  pays  chauds,  ce  lait  devra  provenir  d une  vache  gardée 
à cet  effet,  ou  de  quelque  laiterie  réellement  digne  de  confiante. 
On  doit,  de  temps  en  temps,  procéder  a 1 analyse  d un  échantillon 
de  lait;  la  menace  de  la  voir  effectuer  inspire  une  crainte  salu- 
taire. » (Castellani.) 

3°  La  diarrhée  a conduit  le  patient  à une  déchéance  véritable  ; 
les  symptômes  d’athrepsie  et  d auto-toxhémie  s accusent.  Le  mo- 
ment est  venu  de  mettre  le  malade  au  régime  lacté,  mitigé  par 
l’adjonction  des  œufs  et  des  fruits.  La  base  réelle  du  traitement 
des  cas  confirmés  de  spriie  est  ce  régime  lacté,  dirons-nous  avec 
Gestin,  Manson  et  Castellani.  Les  diètes  hydriques,  le  régime  des 
bouillons  maigres  et  des  purées,  tel  qu’il  se  répand  aujourd’hui, 
ne  trouvent  pas  dans  cette  maladie  une  utilisation  raisonnée. 

Après  une  préparation,  dont  nous  parlerons  en  traitant  des  in- 
dications de  la  médication  purgative,  le  malade  sera  soumis,  pen- 
dant 4 à 5 jours,  à la  diète  lactée. 

Comment  doit-on  la  régler  dans  ses  quantités,  dans  ses  horai- 
res et  son  fractionnement  ? 

Il  faut  éviter  de  prescrire  le  lait  en  trop  grande  quantité,  car 
il  faut  tenir  compte,  d’une  part,  de  la  capacité  digestive  du  diar- 
rhéique et,  de  l’autre,  de  la  satiété  à éviter, satiété  qui  viendra  vite, 
si  le  malade  en  boit  trop  et  même  beaucoup. 

Un  litre  à deux  litres  t/2  par  jour  nous  ont  toujours  paru  une 
quantité  suffisante  ; il  est  vrai  que,  pour  couper  la  soif  et  assu- 
rer la  propreté  de  la  bouche,  le  malade  doit  disposer  d’une  demi- 
bouteille  d’eau  de  Vichy.  Nous  préférons  donner  à part  l'eau 
alcaline  et  à part  le  lait. 

L’administration  du  lait  doit  se  faire  à intervalles  réguliers  de 
2 à 3 heures,  par  petits  repas,  composés  de  4 à 5 petites  tasses 
qui  seront  prises  en  une  demi  heure  de  temps.  Le  lait  sera  donné 
à une  température  moyenne  de  20  à 25°  ; dès  que  l’on  n est  pas 
absolument  sûr  de  sa  provenance,  il  doit  être  bouilli. 

Cette  diète  lactée,  dans  les  cas  que  nous  envisageons,  ne  sera 
maintenue  que  quelques  jours  ; dès  le  quatrième  jour  du  traite- 
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ment.,  le  malade  recevra,  au  repas  de  i4  heures,*  un  œul  mollet 
Irais,  très  Irais  puis  quelques  jours  plus  tard,  ou  second  au  repas 
du  soir. 

Ou  lui  accordera  dès  ce  moment,  en  augmentant  progressive- 
ment les  quantités,  de  la  compote  de  Iruits,  et  même  des  fruits 
Irais  si  on  en  dispose,  écrasés  dans  un  laitage. 


Nous  insistons  beaucoup  sur  la  précaution  de  ne  pas  gaver 
les  malades  d’une  trop  grande  quantité  de  lait,  de  leur  permettre 
de  prendre  aux  repas  une  eau  minérale  alcaline  en  petite  quan- 
tité, car  le  dégoût  et  la  lientérie  du  lait  sont  ainsi  évités  et  nous 
ajouterons  que, sous  réserve  de  ces  précautions,  nous  ne  nous  som- 
mes jamais  heurté  à ces  incompatibilités  dont  on  a tant  parlé. 
Nous  ne  les  avons  rencontrées  que  chez  ceux  à qui  le  lait  n’avait 
pas  été  ménagé. 

A défaut  de  lait  naturel,  en  quantité  suffisante,  condition  fré- 
quente aux  Colonies,  on  peut  avoir  recours  au  lait  de  conserve  ; 
mais  nous  considérons  comme  médiocres  les  laits  pasteurisés  et 
nous  préférons  de  beaucoup  les  laits  condensés;  ici,  comme  chez 
l’enfant,  les  plus  grandes  précautions  doivent  être  prises  pour 
l’ébullition  de  l’eau  qui  y .est  ajoutée. Le  lait  ainsi  obtenu  doit  être 
additionné  de  bicarbonate  de  soude  et  de  sel  marin. 

IV.  — L’état  du  malade  s’est  encore  aggravé,  il  souffre  de  la 
sprüe  buccale,  d’une  diarrhée  profuse.  Il  faut  le  placer  et  le  main- 
tenir pendant  plusieurs  semaines  à la  diète  lactée  exclusive.  Tout 
au  plus  peut-on  y adjoindre  certains  fruits  frais  ou  crus  dans  les 
conditions  indiquées  par  Manson. 

C est  chez  ces  malades  qu’il  faut  faire  attention  à la  composi- 
tion du  lait,  surtout  en  ce  qui  regarde  la  proportion  des  corps 
gras.  Les  laits,  dont  le  pourcentage  en  beurré  et  en  caséine  sera 
trop  élevé,  comme  le  fait  s’observe  chez  certaines  races  tropica- 
les et  chez  les  animaux  nourris  à l’étable,  devront  être  dilués 
avec  du  petit  lait,  disent  les  médecins  anglais  de  l’Inde.  Le 
petit  lait  est  obtenu  facilement  au  moyen  du  jus  de  citron. 
Autrement  dit,  on  mélange  à la  plus  grande  part  du  lait  de  la  jour- 
née une  proportion  plus  ou  moins  considérable  d’une  seconde 
part  dont  on  a précipité,  au  moyen  du  jus  de  citron,  les  corps 
gras  et  la  caséine  ; ce  mélange  ne  doit  se  faire  qu’au  moment 
même  de  l’administration,  pour  en  éviter  la  coagulation  totale. 

Ce  n’est  que  dans  la  première  moitié  de  la  journée,  que  ces 
prises  pourront,  à une  heure  fixée,  être  assez  rapprochées  pour 
donner  l’impression  d’un  repas  ; le  reste  delà  journée,  plus  en- 
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core  (jue  dans  les  cas  envisagés  précédemment,  les  doses  seront 
fractionnées,  régulièrement  espacées,  et  prises  aune  température 
optima. 

Alors  même  que  le  lait  est  donné  sans  aucune  adjonction,  la 
dose  prescrite  pour  un  adulte  ne  doit  pas  excéder  3 litres  et  il 
n’y  a pas  lieu  d’insister  pour  que  l’ingestion  en  soit  totale,  dès  que 
le  malade  est  rassasié.  Les  médecins  français  ont  recommandé 
l’association  à du  lait  chauffé  d’œufs  battus,  de  biscuits  que  l’on 
y trempe,  de  tapioca  et  d’arow-root. 

Nous  conseillons  de  se  défier  fort,  qu  elle  qu  en  soit  la  mar- 
que, de  ce  qu’on  appelle  les  aliments  simples , qui  ont  la  préten- 
tion d’être  des  aliments  complets.  Ils  agissent  le  plus  souvent, 
chez  les  diarrhéiques,  comme  de  véritables  toxiques.  Nous  serions 
tentés  de  dire  que, plus  un  aliment  est  resté  voisin  de  1 état  dans 
lequel  le  produit  la  nature,  meilleur  il  est,  sous  réserve  d’être  servi 
sous  une  forme  comestible. 

C’est  chez  ces  malades  que  nous  prescrivons  le  soir  l’opium 
aux  doses  et  sous  les  formules  que  nous  précisons  plus  loin. 

Dès  qu’il  s’est  produit  une  amélioration  légère,  et  alors  même 
qu’elle  n’existerait  pas,  il  faut  au  bout  d’une  huitaine  en  arriver 
à l’addition  des  fruits  frais,  particulièrement  si  s’installe  ou  tend 
à s’installer  la  constipation. 

Comme  addition  au  lait,  les  fraises  ont  été  particulièrement 
recommandées  par  Manson  et  sont  devenues  d’un  usage  courant 
dans  les  Indes  et  en  Chine.  La  raison  en  est  qu’il  est  facile  de 
se  procurer  sur  place  ce  fruit,  qu’il  est  très  sain  et  très  parfumé. 
On  commence  par  3/4  de  livre  et  on  augmente  graduellement 
jusqu’à  2 livres  1/2;  elles  devront  être  écrasées  dans  le  laitage  ; 
elles  peuvent  être  mangées  à part  avec  du  sucre  et  de  la  crème. 

Les  médecins  français  ont  eu  recours  de  préférence  au  raisin 
dont  on  a prescrit  la  cure  avec  profit  chez  un  certain  nombre  de 
diarrhéiques  de  Cochinchine. 

A défaut  de  ces  fruits  d’Europe  acclimatés  sous  les  tropiques, 
on  a la  ressource  des  oranges,  des  mandarines,  de  ce  fruit  du 
Bael  dont  parlent  tous  les  médecins  de  l’Inde  ; en  dehors  des 
aurantiacées,  on  a conseillé  les  bananes,  de  préférence  la  banane 
bacove  (musa  sapientum),  la  sapotille,  le  mangoustan,  la  papaye. 
J’y  ajouterai  le  kaki,  le  letchi,  et-,  pour  ma  part,  je  ne  condamne 
pas,  quoi  qu’on  en  ait  dit,  les  fruits  acides  et  l’ananas.  Tout  est 
question  de  dose  et  de  maturité  et  souvent  de  préparation.  Quel 
que  soit  le  fruit  choisi, il  n’en  faut  prendre  que  la  pulpe  ou  le  jus, 
en  évitant  d’en  consommer  les  parties  coriaces. 

Le  fruit  frais  du  Bael  est  excellent,  mais  on  doit  le  préparer 
avec  soin;  il  faudra  le  faire  bouillir,  puis  l’ouvrir  et  le  couper  et 
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le  déchirer  avec  une  fourchette  dans  du  lait  chaud  dans  lequel  on 
le  broiera  avec  du  sticrc  ; ou  le  tamisera  pour  en  enlever  tous  les 
débris  (Castellani). 

Quand  on  se  trouvera  en  présence  d’une  intolérance  gastrique, 
soit  occasionnelle  à la  suite  d'une  crise  de  lientéric,  soit  prolon- 
gée, on  doit  prescrire,  de  préférence  à la  cure  hydrique,  recom- 
mandée dans  la  pathologie  infantile,  du  petit  lait  que  l’on  pré- 
pare au  fur  et  à mesure  des  besoins  et  qu’on  fait  prendre  dès 
que  le  caillot  s’est  formé.  Nous  répétons  qu’on  peut,  y ajouter 
progressivement  du  lait  naturel,  de  façon  à en  arriver  aussitôt 
que  possible  au  régime  lacté  proprement  dit. 


Nous  nous  sommes  placés,  dans  l’étude  du  régime, au  point  de 
vue  de  la  pratique  dans  les  pays  chauds  et  de  malades  dont  l’é- 
tat s’aggrave  progressivement  de  rechute  en  rechute;  en  Europe, 
les  circonstances  sont  souvent  l’opposé  ; il  faudrait  reprendre  la 
question  en  partant  des  formes  graves  pour  en  arriver  à la  gué- 
rison. Les  explications  que  nous  avons  données  permettront  au 
praticien  de  refaire  facilement  le  chemin  en  sens  inverse.  La 
seule  explication  complémentaire  à fournir  est  celle  de  préciser 
le  moment  opportun  pour  faire  passer  le  patient  d une  étape  à 
l’autre  de  cette  alimentation,  dont  la  base  est  toujours  le  régime 
lacté,  mixte  et  gradué. 

On  ne  peut  fixer  de  règle.  Tout  ce  que  l’on  peut  dire,  c’est  qu’il 
faut  procéder  par  tâtonnement  individuel.  Du  petit  lait  pur,  on 
passe  assez  rapidement  au  petit  lait  additionné  de  lait  normal  ; 
il  faut,  au  contraire,  maintenir  le  malade  à la  diète  lactée  exclusive 
pendant  plusieurs  semaines  6 à 8 moyennement;  on  donnera  de 
temps  à autre,  en  forçant  progressivement  les  quantités,  du  jus  ou 
de  la  pulpe  de  fruits,  puis  les  fruits  entiers,  jusqu’à  ce  que  l’ad- 
dition puisse,  sans  inconvénient,  être  de  chaque  jour.  Plus  tard, 
on  prescrira  des  œufs, du  poisson, des  légumes  bouillis, des  purees 
à l’eau  ou  au  lait.  Cette  étape  peut  être  aussi  longue  que  la  pré- 
cédente d’autant  qu’au  moment  propipe  il  faudra  tenter  au  repas 
l’ingestion  de  la  bière  coupée  ou  du  thé. 

Tous  les  aliments  choisis  devront  être  de  la  plus  grande  fraî- 
cheur, cette  condition  est  essentielle;  il  faudrait  que  le  malade 
fut  à portée  de  la  ferme,  du  jardin...  où  se  fait  la  récolte  des 
divers  éléments  du  régime. Voilà  pourquoi  le  séjour  à la  campa- 
gne est  de  si  grande  opportunité. 

Ce  n’est  que  quand  la  convalescence  est  établie, que  la  diarrhée 
a disparu  etque  le  poids  suit  une  marche  ascendante  qu  on  pourra 
franchir  ce  pas  et  admettre  dans  le  régirqe  le  poisson,  des  viandes 
de  poulet,  de  veau  et  plus  tard  de  bœuf,  sous  forme  de  grillades 
et  de  rôtis.  Le  lait  aura  cessé  d’être  la  base  du  régime,  il  n est  plus 
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qU’Un  appoint,  que  l’on  prend  la  nuit  où  dans  la  journée  à distance 
clés  repas,  de  façon  à ce  que  ceux-ci  ne  soient  pas  trop  copieux. 

Nous  sommes  de  la  sorlc  revenus  a cet  état  de  santé  tou  joui  s 
précaire  qui  est  celui  de  la  préparation  des  premières  atteintes  et 
qui  reste  toujours  celui  de  la  possibilité  d une  rechute. 


Ce  n’est  que  plusieurs  mois  plus  tard,  que  notre  convalescent 
pourra  se  considérer  comme  guéri  et  se  mettre  au  régime  commun. 

Voilà  pourquoi  il  serait  si  nécessaire  de  pouvoir  disposer,  pour 
nos  militaires  et  nos  agents  subalternes,  de  maisons  de  régime, 
ou  au  moins  de  tables  de  régime  dans  les  dépôts  de  convales- 
cents. . 

Car  le  moindre  écart,  et  il  est  souvent  involontaire,  tait  recule! 

la  guérison  de  plusieurs  mois  quand  il  ne  la  rend  pas  probléma- 
tique. 

C’est  une  considération  que  nous  retrouverons  en  traitant  de 
la  cure  des  dysenteries  chroniques  qui  sont  devenues  plus  fré- 
quentes dans  ces  milieux  que  la  diarrhée  endémique  vraie. 


Agents  médicamenteux.  — « L’expérience  apprend  à ne  pas 
« employer  de  médicaments  dans  la  spriie;  en  fait,  le  nombre  de 
« ceux  que  l’on  doit  prescrire  est  très  réduit  et  les  indications  aux- 
« quelles  ils  répondent  sont  limitées.  >>  (Manson.) 

Enumérons  d’abord  ceux  qu’il  faut  abandonner.  Ce  sont  tous 
les  astringents,  tous  les  prétendus  antiseptiques  de  l’intestin,  la 
plupart  des  eupeptiques  et  particulièrement  la  lactobacilline  et 
les  préparations  analogues. 

Des  médicaments  purgatifs,  il  n’y  a à retenir  que  le  sulfate  de 
soude  et  l’huile  de  ricin;  des  absorbants,  les  seuls  sels  de  bismuth 
et  les  bicarbonates  alcalins. 

Les  opiacés  ne  trouvent  que  des  applications  restreintes  et  il  en 
est  de  même  de  l’ipéca  et  des  autres  médicaments  antidysentéri- 
ques qui  ne  sont  réellement  utiles  qu’en  cas  d’amibiase  primitive 
ou  secondaire  et  des  parasiticides  qui  appartiennent  également 
au  traitement  des  complications. 

Eupeptiques.  — « Personne  ne  peutdouter  des  avantages  de 
la  soupe  de  foie  préparée  avec  des  foies  de  veau  ou  de  mouton  et 
cela  dans  les  cas  les  plus  bénins  de  la  spriie  ou  lorsqu’on  arrive  à 
la  nourriture  ordinaire  dans  les  cas  graves  améliorés  ; le  traite- 
ment par  le  foie  est  en  réalité  un  vieux  remède  indigène  de  Cey- 
lan...  pour  certains  cas,  il  y a bénéfice  à l’employer.  » (Castellani.) 

Bertrand  a acquis  par  un  long  usage  de  la  pancréatine  une 
opinion  très  favorable  à son  usage.  Les  doses  de  pancréatine  à 
administrer,  dit-il,  varient  généralement  entre  o gr.  5o  et  1 gr. 
par  repas.  « .le  ne  ferai  point  de  la  pancréatine  un  agent  curatif 
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de  la  diarrhée  de  Cochinchine,  mais  un  auxiliaire  des  régimes  en 
donnant  aux  diarrhéiques  une  substance  qui  leur  permet  de 
digérer.  » 

11  est  permis  d’y  associer  la  pepsine  ou  la  maltine,  recomman- 
dées par  Treille.  Ces  produits  doivent,  suivant  les  conseils  de 
Bertrand,  être  employés  sous  leur  forme  naturelle  plutôt  que 
dissous  dans  des  vins  ou  des  élixirs  composés. 

Nous  réprouvons,  avec  Candie  et  les  médecins  anglais,  l’emploi 
de  la  lactobacilline  et  des  préparations  analogues.  Les  cas  de 
sprüe  deviennent  pires  et  les  cas  d’entérocolite  ne  s’améliorent 
pas.  Les' seuls  cas  pour  lesquels  le  lait  aigri  et  la  lactobacilline 
donnent  de  bons  résultats  sont  ceux  de  malades  coloniaux  at- 
teints de  dyspepsie  atonique,  sans  détermination  lientérique. 

Pour  ces  cas  d’bypochlorhydrie,  nous  nous  en  tenons  de  préfé- 
rence à l’utilisation  de  l’acide  chlorhydrique,  partageant  complè- 
tement l’avis  de  Marchoux  en  cette  matière. 

Médication  sulfatée.  — Elle  a été,  peut-on  dire,  préconisée 
• dès  la  constatation  de  la  maladie  ; cette  médication  faisait  par- 
tie des  pratiques  de  Dormay,  et  c’est  bien  à tort  que  l’on  a 
cru  que  la  prescription  du  sulfate  de  soude  dans  les  flux  chroni- 
ques de  l’intestin,  à doses  fractionnées,  date  d’une  époque 
récente. 

LeS  quantités  prescrites  ont  été  parfois  exagérées  ; pour  notre 
part,  nous  ne  conseillons  même  pas  celles  ordonnées  par  Béren- 
ger, bien  qu’il  en  fractionnât  les  prises  (3o  gr.  le  premier  jour, 
25  le  second,  et  ainsi  de  suite,  en  diminuant  régulièrement  de 
5 grammes  jusqu’à  celle  de  io  grammes  pro  die). 

Voici  quelle  est  notre  pratique  ; elle  est  inspirée  de  celle  que 
nous  avons  vu  suivre  par  nos  maîtres  et,  nos  anciens  : 

La  dose  prescrite  ne  doit  pas  dépasser  i5  grammes  le  premier 
jour,  même  en  cas  de  crises  lientériques,...  à prendre  une  moitié 
dès  le  réveil  dans  un  quart  de  verre  d’eau  de  Vichy  naturelle  ou 
artificielle,  et  la  seconde  de  8 heures  à io  heures  du  matin,  en 
quatre  ou  cinq  prises  dans  le  même  excipient. 

Cette  dose  doit  être  abaissée  chaque  jour  de  i grammes  pour 
être  ramenée  à 4ou  5 grammes,  quantité  que  l’on  peut  maintenir 
jusqu’à  l’obtention  d’une  amélioration  durable.  L’objet  recher- 
ché... et  que  nous  croyons’atteint  par  cette  médication  est  double, 
une  action  détersive  (anti toxique  par  suite),  et  une  action  recons- 
tituante, ce  sel  de  soude  agissant  par  la  voie  gastrique  comme  il 
pourrait  le  faire  s’il  était  introduit  sous  la  peau. 

Nous  avons  souvent  remplacé,  ne  serait-ce  que  pour  plaire  au 
malade  fatigué  de  l’uniformité  du  traitement,  le  sullate  de  soude 
par  des  quantités  correspondantes  de  sel  de  Carlsbad  naturel  ou 
artificiel.  On  pourrait  prescrire  dans  les  mêmes  conditions  les 
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sels  de  Vais  ou  de  Vichy,  en  les  associant,  comme  dans  le  sel  de 
Carlsbad  à du  chlorure  de  sodium  et  a du  suliate  de  soude.  Nous 
recommandons  de  verser  sur  la  quantité  à absorber  1 eau  natu- 
relle ou  artificielle  dont  on  dispose,  au  moment  de  l’administra- 
tion du  médicament.  Une  légère  fraction  du  sel  ne  se  dissout 
pas,  mais  le  soluté  n’a  pas  la  saveur  désagréable  que  1 on  est 
habitué  de  trouver  aux  solutions  salines  purgatives. 

Cette  médication  sulfatée  est  le  complément  très  utile  du  régi- 
me, et  c’est  avec  lui  la  -seule  essentielle. 

Quelques  médecins  anglais  emploient  de  préférence  l’huile  de 
ricin  ; nous  retrouverons  cet  agent  quand  nous  parlerons  de  la 
complication  amibienne.  Dans  la  vieille  médecine  des  Antilles  et 
du  Sénégal,  on  avait  recours  à la  crème  de  tartre  boriquée,  à la 
casse,  à la  manne,  au  tamarin.  Ce  sont  des  exemples  à imiter  pour 
obtenir,  quand  il  y a lieu,  de  la  variété  dans  le  traitement. 

Médication  opiacée  et  absorbante.  — Voici  quelles  sont 
les  conclusions  du  médecin  en  chef  Lacroix,  sur  les  résultats  de 
la  médication  opiacée.  Cette  note  est  extraite  d’un  rapport  men- 
suel de  l’hôpital  de  Saigon  (1873). 

« J’ai  commencé  à cette  époque,  dans  le  traitement  de  la  dysen- 
terie et  de  la  diarrhée  chroniques, des  essais  à l’aide  de  laudanum 
à très  haute  dose.  J’ai  trouvé  un  avantage  véritable  dans  le  médi- 
cament que  j’indique.  J’en  ai  fait  l’essai  conjointement  avec  lé 
traitement  que  je  préconise  presque  exclusivement,  le  régime  lacté 
bien  administré  ; je  l'ai  employé  seul  dans  plusieurs  cas,  sans 
donner  de  lait  en  même  temps.  Dans  ces  derniers,  j’ai  obtenu  des 
succès  vraiment  remarquables,  et  la  guérison  même  dans  quel- 
ques-uns. Uni  au  régime  lacté,  il  permet  de  diminuer  la  quantité 
de  celui-ci,  de  varier  l’alimentation  ; et  c’est  une  ressource  qui 
n’est  pas  à dédaigner  puisqu’il  est  des  malades,  à la  vérité  en  très 
petit  nombre,  chez  lesquels  ce  régime  si  excellent  ne  réussit  pas. 
J’ai  pu  aller  jusqu’à  i3o  gouttes  de  laudanum  de  Sydenham  par 
24  heures,  sans  déterminer  aucun  symptôme  d’empoisonnement; 
dans  quelques  cas,  on  observe  les  vomissements,  le  resserrement 
des  pupilles  à Go,  70  gouttes.  En  surveillant  attentivement  son 
action,  en  agissant  prudemment,  en  n’augmentant  les  doses  que 
peu  à peu  et  non  brusquement,  on  n’a  rien  à redouter.  La  mé- 
dication spéciale  ne  répond  pas  à une  indication  causale  ; elle  a 
néanmoins  son  importance,  celle  d’empêcher  la  trop  grande  fré- 
quence des  selles.  » 

On  a souvent  associé  l’opium  au  sulfate  de  soude  dans  une 
potion  de  100  à 120  gr.  : 

f Sulfate  de  soude 8 à 10  gr. 

Potion  | Teinture  d’opium.  ...  X à XV  et  XX  gouttes. 

( Eau  tiède Q.  S.  p.  100  à 120  gr. 
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Cet  te  potion  est  désagréable  à prendre  et  nous  estimons  en  outre  que 
mieux  vaut  utiliser  l’action  successive  de  ces  médicaments.  Voila 
pourquoi  notre  pratique  est  différente.  Nous  laisons  prendre  l’o- 
pium dans  la  seconde  moitié  de  la  journée  et  dans  la  soirée,  sous 
forme  de  cachets  où  nous  associons  le  sel  de  bismuth  à l’opium 
brut  : 

Sous-nitrate 

Potion  ' ou  salicylate  de  bismuth G à 8 gr. 

( Teinture  d’opium XII  à XV  gouttes. 

^ . . ( Salicylate  de  bismuth. . ....  A à 5 gr. 

Cachets  f poucfre  d’opium  brut 8 à 40  ceutigr. 

Si  l’usage  du  sulfate  de  soude  est  de  longue  durée,  il  ne  doit 
pas  en  être  de  même  du  bismuth,  et  surtout  de  l’opium.  Dès  que 
les  selles  sont  franchement  pâteuses,  il  faut  suspendre  potion  ou 
cachets,  sauf  à y revenir  dès  que  la  diarrhée  se  reproduit. 

Quand  le  malade  est  conscient  et  docile,  on  peut  placer  à sa 
disposition  de  l’élixir  parégorique,  dont  il  prend  de  io  à 3o  et 
4o  gouttes  dans  la  soirée  et  la  première  moitié  de  la  nuit. 

* 

* & 

Ce  serait  le  moment  de  faire  le  procès  de  la  chlorodyne,  mais 
ce  médicament  ne  se  prescrit  plus,  même  dans  l’Inde  Anglaise, et 
quand  les  malades  y ont  recours,  c’est  en  contravention  des  or- 
donnances du  médecin. 


* * 


Les  bicarbonates  de  soude  et  de  chaux,  le  chlorure  de  calcium 
peuvent  se  prescrire  aux  mêmes  doses  et  sous  les  mêmes  formes 
que  les  sels  de  bismuth.  En  Chine,  on  y substitue  des  poudres  ex- 
trêmement complexes,  qui  trouvent  laveur  dans  le  public  et  agis- 
sent par  les  bases  alcalines  qu’elles  contiennent. 

Topiques  intestinaux.  — Nous  n’en  parlerons  que  pour 
les  proscrire  dans  le  traitement  de  la  spriie  en  activité  et  non 
compliquée. Nous  envisagerons  la  question  des  lavages  intestinaux 
en  traitant  des  séquelles  communes  aux  flux  intestinaux.  La  seule 
indication  que  nous  puissions  leur  reconnaître  est  celle  de  déter- 
sifs en  cas  de  constipation  ou  de  selles  incomplètes.  C est  a ce  titre 
et  pour  cet  objet  limité  que  nous  croyons  devoir  accepter  les  la- 
vements à la  liqueur  de  Labarraqûe,  les  lavements  à 1 acide  bori- 
que ou  a tout  autre  antiseptique.  , 

Traitement  de  la  Sprüe  buccale.  - En  outre  du  régime 
et  des  alcalins  qui  agissent  sur  ces  lésions  en  modifiant  1 état  gé- 
néral,il  convient  de  leur  opposer  des  topiques  locaux.  La  plupart 
des  auteurs  se  contentent  d’utiliser  des  solutions  anesthésiques  de 
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cocaïne,  de  novococaïne,  de  stovaïne,  à dose  lailde  a 1/200  , et 
des  .gargarismes  émollients  laudanisés.  Nous  nous  sommes  bien 
trouvé,  pour  notre  part,  d’avoir  recours,  par  analogue  avec  ce  qu, 
se  fait  dans  la  gingivite  scorbutique,  a des  applications,  à 
lotions  et  à des  gargarismes  à la  pomme  de  terre  on  a^  la 
concombre  ou  au  melon  râpés,  au  jus  de  citron,  en  somme 
remploi  en  topique  de  pulpe  fraîche  de  légumes  ou  de  l.u.ts 

Nous  avons  vu  également  employer  avec  succès  la  teinture 
d’iode  très  étendue  dans  du  vin  blanc  ou  du  Ü>e  tort. 

On  doit  en  outre  recommander  le  lavage  renouvelé  de  la  bou- 
che après  chaque  prise  de  lait  ou  de  tout  autre  aliment  avec  une 
solution  bicarbonatée  à 4 ou  5 grammes  pour  000,  a c e au 
d’eau  minérale  bicarbonatée  - et  une  toilette  1res  minutieuse 
matin  et  soir  des  dents  à une  poudre  alcaline;  au  îeu  u ro  e- 
ment  à la  brosse,  qui  est  très  pénible,  on  se  sert  du  doigt  rnouil  e 

dans  une  eau  dentifrice.  . 

Médication  antiparasitaire.  — C’est  Normand  qui  a pose 
l’indication  de  la  médication  antiparasitaire  par  sa  decouverte  de 
l’anguillule  ; dès  ce  moment,  on  a utilisé  la  santonine,  comme  1 a 
fait  Beggi  plus  tard.  C’est  donc  bien  à tort  qu’on  lui  a attribue 
l’introduction  de  ce  médicament  dans  la  cure  de  la  diarrhée  spé- 
cifique. Ce  parasiticide  n’a  pas  répondu,  non  plus  que  tous  ceux 
qui  ont  été  essayés,  et  ils  sont  très  variés,  aux  espérances  que  Ion 
avait  pu  fonder  sur  leur  action.  Telles  sont  au  moins  notre  inter- 
prétation et  celle  de  nos  camarades,  mais  Beggi  et  après  lui  de 
nombreux  praticiens  anglais  en  ont  dit  grand  bien. 

Quand  il  y a faillite  de  ce  traitement  (on  ne  conteste  pas  qu  elle 
puisse  se  produire), elle  serait  imputable  à ce  fait  qu’il  existe  une 
pancréatite  plus  ou  moins  accusée.  Nous  sommes  tente  de  dire 
que  quand  n’existent  pas  des  altérations  fonctionnelles  du  pan- 
créas, c’est  que  la  sprüe  n’est  qu’à  l’état  d’ébauche. 

Ouoi  qu’il  en  soit  de  ce  point  de  fait,  nous  estimons  lalionne 
de  prescrire  la  santonine  en  cas  d’anguillulose  ou  de  tout  autre 
parasitisme  intestinal, avant  de  recourir  au  thymol,  plus  actif  mais 
qui  peut  être  irritant. 

Voici  quelles  sont  les  doses  et  les  formules  recommandées  pai 
Beggi  et  dont  se  sont  loués  un  assez  grand  nombre  de  praticiens. 
La  santonine  conseillée  est  la  santonine  jaune,  cest-a-diie  celle 
qui  a subi  la  radiation  lumineuse  et  a changé  de  coloration,  sous 
celle  influence,  sans  changer  de  constitution  chimique;  tout  au 
plus  y aurait-il  une  transformation  partielle,  parce  que  le  produit 
qui  était  insipide,  est  devenu  amer  ; la  dose  est  de  3o  centigram- 
mes en  deux  prises,  matin  et  soir,  dans  25  à 3o  grammes  tl  huile 
à manger  ; l’emploi  de  la  santonine  se  continue  trois  jours;  011 
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fait  précéder  et  suivre  son  administration  d’une  dose  purgative 
d’huile  de  ricin  ou  de  sulfate  de  soude. 

Drake  prescrit  la  même  dose  dans  le  même  excipient,  mais  la 
santonine  est  prise  en  trois  fois  dans  la  journée  tous  les  deux 
jours.  On  continue  jusqu’à  ce  que  les  fèces  se  soient  modifiées. 

Pour  notre  part,  dit  Castellani,  nous  n’avons  retiré  aucun  bé- 
néfice de  son  emploi.  Manson  n’en  est  pas  partisan. 

TRAITEMENT  DES  FORMES  COMPLIQUÉES.  — Amibiase.  - 
Nous  ne  voulons  ici  envisager  ce  problème  qu’au  seul  point  de 
vue  d’une  amibiase  secondaire  et  torpide,  réservant  son  examen 
complet  pour  le  chapitre  des  dysenteries.  Ce  nous  sera  l’occa- 
sion de  parler  du  traitement  par  l’ipéca  de  la  diarrhée  spécifique. 

Commençons  par  poser  en  règle  que,  dans  la  sprüe  évoluant 
sans  dysenterie  vraie , l’ipéca  ne  nous  paraît  répondre  à aucune 
indication  ; mais  il  peut  être  très  utile  quand  survient  la  compli- 
cation par  l’amibe  ou  tout  autre  protozoaire. 

Nous  croyons  dans  ces  cas  à l’efficacité  de  la  méthode  préco- 
nisée par  Cantlie,  mais  seulement  comme  entrée  en  matière...  car 
la  guérison  de  la  complication  ne  sera  pas  celle  de  la  maladie 
primitive.  Ses  bons  effets  ont  été  obtenus  dans  des  cas  de  sprüe, 
graves  et  prolongés, avec  lésions  buceo-linguales  accusées,  selles 
abondantes,  copieuses  et  spumeuses,  et  même  dans  ceux  où  il  y 
avait  le  soir  augmentation  de  température  (ce  seul  signe  suffit  à 
établir  qu’il  s’agissait  de  sprüe  compliquée  de  congestion  ami- 
bienne du  foie  et  de  l’intestin). 

L’ipéca  est  donné  comme  dans  les  cas  de  dysenterie  : la  dose' 
est  de  i gr.  20  de  poudre,  2 à 3 jours  consécutifs,  jusqu’à  obtenir 
modification  des  selles  qui  deviennent  brunâtres  et  dépourvues 
d’odeur. 

On  doit  y revenir  à chaque  rechute  de  dysenterie. 

Rappelons  que  Maurel  a, depuis  de  très  longues  années,  recom- 
mandé défaire  précéder  la  cure  lactée  d’une  médication  par  l’ipéca; 
c’est  ce  qu’il  appelle  la  période  médicamenteuse  ; & lie  doit, d’après 
lui,  précéder  les  deux  autres  grandes  périodes  : celle  da  régime 
lacté  pur  et  celle  du  régime  lacté  mixte  et  gradué. 

L’ administration  de  trois  macérations  d’ipéca  constitue  pour 
lui  toute  la  période  médicamenteuse  qui  dure  3 jours,  la  macéra- 
tion est  à dose  de  4,  b,  8 grammes  d’ipéca  concassé.  On  la  pré- 
pare en  y versant  i5o  ou  200  gr.  d’eau  bouillante  qu’on  laisse 
macérer  24  heures  ; c’est  la  première  macération;  elle  est  suivie 
d’une  seconde  et  d’une  troisième  macération  obtenues  en  utilisant 
le  même  produit.  La  macération  se  prend  par  cuillère  d’heure  en 
heure  dans  la  journée.  Le  malade  reçoit  comme  alimentation  du 
bouillon  seulement. 

Cette  médication  (ipéca  à la  Brésilienne)  est  spoliative  ; les  mala- 
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des  perdent  du  poids,  mais  ils  le  rattrapent  en  très  peu  fie  temps. 
D’après  Maurel,  les  selles  deviendraient  bilieuses  sous  cette  in- 
fluence. Nous  en  concluons  que  notre  camarade  a eu  à traiter  des 
dysenteries  chroniques. 

Diarrhées  avec  fongus.  — ■ Blastomycose  de  Le  Dantec.  — 
Les  constatations  de  Le  Dantec  et  de  Castellani  nous  ont  montré 
que  l’intestin  pouvait  être  envahi,  à un  moment  donné,  comme  la 
cavité  buccale,  par  une  floraison  mycosique.  Les  observations 
de  Le  Dantec,  celles  de  Salisbury  et  de  Gantlie  ont  fait  la  preuve 
que,  dans  ces  conditions, la  lien térie  du  lait  était  constante,  qu  elle 
pouvait  être  totale  et  que,  par  suite,  le  lait  est  contre-indiqué  tant 
que  se  maintient  cette  surcharge.  Leur  pratique  nous  a d’autre 
part  démontré  que  la  diète  hydrique  et  l’alimentation  carnée  en 
débarrassaient  le  malade. 

Pour  Cantlie,  le  régime  carné  peut  être  la  base  du  traitement 
à toutes  les  périodes. 

Si  le  cas  est  grave  et  si  on  se  trouve  en  présence  de  phéno- 
mènes d’intolérance,  il  est  indiqué  de  débuter  par  une  sorte  de 
diète  où  le  seul  aliment  donné  est  du  jus  de  viande;  on  peut 
l’obtenir  comme  il  est  habituel  ou  avoir  recours  au  procédé 
suivant  indiqué  par  Cantlie  : on  écrase  au  mortier  une  quan- 
tité suffisante  de  viande  crue,  de  façon, à ce  que,  par  addition  de 
5o  à 60  grammes  d’eau  acidulée  à l’acide  chlorhydrique,  on  ob- 
tienne a5o  à 3oo  gr.  de  jus  ; la  quantité  de  Viande  nécessaire 
pourra  être  parfois  considérable  ; elle  varie  suivant  sa  provenance  ; 
un  peu  de  sel  y devra  être  ajouté.  Cette  préparation  se  prend  par 
cuillerées  à café  tous  les  quarts  d’heure  ; on  augmente  dès  qu’on 
est  assuré  de  sa  tolérance. 

Dès  que  s’est  produite  une  amélioration  relative,  au  3e  ou  4e 
jour  au  plus  lard,  on  prescrit  le  régime  carné  proprement  dit  ; ce 
peut  être  de  la  pulpe  de  viande  crue,  trois  repas  par  jour  de 
r5o  gr.  chacun,  avec,  comme  boisson,  du  thé  de  bœuf. 

Castellani  indique,  d’après  Brown,  une  autre  formule  : la  viande, 
qui  doit  être  de  choix, est  ici  saisie  au  four,  après  broyage  au  pilon  ; 
les  quantités  concédées  sont  plus  considérables,  2 livres  anglaises 
en  6 portions  constituant  autant  de  repas  différents  — une  de  ces 
portions  pèse  après  cuisson  environ  120  gr.  ; on  fait  prendre  au 
malade  en  plus  1/2  pinte  d’eau  ordinaire  chaude  ou  d’eau  qui  a 
infusé,  soit  du  pain  grillé,  soit  du  riz  grillé. 

C’est  à peu  de  chose  près  le  régime  dit  de  Salisbury,  qui  con- 
seille uniquement  la  viande  et  l’eau  bouillie  : la  viande,  dont  la 
quantité  peut  être  de  3 livres  par  jour,  est  hachée  et  réunie  en 
boulettes  qui  sont  légèrement  grillées  et  dont  chacune  constitue 
un  des  4 ou  5 repas  de  la  journée.  L’eau  est  prise  pour  la  plus 
grande  part  le  soir,  en  se  mettant  au  lit,  et  le  matin  au  réveil. 
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* 

* * 


Cantlie  insiste,  avec  raison  à notre  avis,  sur  l’alternance  de  ces 
régimes  exclusifs  ; il  donne  la  formule  suivante  : 3 jours  de  vian- 
de, puis  un  jour  de  lait  et  on  recommence  la  série  sans  jamais 
donner  à la  fois  viande  et  lait.  En  ce  qui  concerne  les  remèdes, 
voici  quels  sont  ses  conseils  : on  devra  employer  pendant  une 
semaine  une  médication  acide,  pendant  une  autre  semaine  une 
médication  alcaline.  « La  llore  intestinale,  grâce  au  régime  viande 
lait,  se  modifie  et  également  les  microorganismes  qui  prospè- 
rent dans  un  milieu  acide  ne  peuvent  prospérer  dans  un  milieu 
alcalin.  En  alternant  ces  régimes  et  ces  médications,  aucun 
groupe  de  bacille  dangereux  ne  peut  continuer  à dominer  dans 
les  sucs  intestinaux.  » 

C’est  à la  même  conception  qu’obéit  Le  Dantec  en  prescrivant 
des  laits  aigris,  abondants  en  bacilles  lactiques  pour  combattre  et 
faire  disparaître  les  bacilles  paralactiques. 


Il  faut  retenir  de  ces  pratiques  qu’à  certaines  phases  de  la 
spriie,  le  lait  n’est  pas  digéré,  qu’il  augmente  l’acidité  du  milieu 
et  celle  des  selles;  on  doit  donc  en  suspendre  la  prescription  et 
le  remplacer  par  une  diète  carnée  : viande  pulpee,  très  salée  et 
saisie  sur  le  gril  ou  dans  le  beurre.  On  ne  revient  au  lait  que 
quand  la  réaction  et  l’aspect  des  selles  se  sont  modifiés. 


L’argent  colloïdal  a été  recommandé  par  Cantlie  dans  le  traite- 
ment de  la  spriie  et  des  états  post-dysentériques;  cet  agent  aurait 
une  action  nettement  bactéricide  sur  le  bacillus  coli  communis 
les  autres  microbes  du  tube  intestinal. 

L’auteur  administre  actuellement  le  remède  comme  suit  : on 
donne  au  malade  2 cuillerées  à café  (2  drachmes),  soit  3 gr.  88, 
d’huile  de  ricin  dès  son  réveil,  puis,  2 heures  après,  le  collosol 
d’argent  à doses  variant  de  5 à 60  minimes  (le  minime  représente 
6 centigr.5)  dans  une  cuillerée  à soupe  ordinaire  (1/2  once  d eau 
distillée, l’once  représente  28  gr.  35).  Le  malade  peut  manger  deux 
heures  après  avoir  pris  le  remède.  11  n’est  pas  prudent  de  donner 
le  remède  aussitôt  après  que  l’on  a pris  de  la  nourriture,  car  a 
fermentation  du  tube  digestif  est  empêchée  par  les  collosols. 

Dès  le  second  matin,  la  drogue  peut  être  donnée  au  réveil,  puis 
continuée  pendant  une  suite  de  matins  jusqu’à,  ce  que  les  fer- 
mentations cessent  dans  les  selles.  Généralement  2 à 3 doses 
suffisent  et  même  une  dose  de  10  minimes  suffit  a empêcher  la 
fermentation  caractéristique  desselles  de  « spriie  (1)  ». 


(il  Voici  quelles  sont  les  dernières  conclusions  de  Cantlie  qui 
à traiter  une  notable  partie  des  diarrhéiques  coloniaux  : lorsque 


est  appelé  en  Angleterre 
les  rechutes  surviennent 
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L’auteur  combine  l’argent  colloïdal  avec  le  régime  strictement 
carné  qu’il  a employé  et  prôné  durant  çes  i5  dernières  années. 

Même  avec  le  régime  carné,  la  fermentation  des  selles  peut  sur- 
venir, et  tout  cas  peut  être  arrêté  par  le  collosol  d’argent  conve- 
nablement administré  à petites  doses. 

Traitement  physiothérapique.  — Les  médecins  des  Indes 
Anglaises,  comme  ceux  de  l’Indochine  Française  ont  toujours 
attaché  une  grande  importance  à l’adoption  de  précautions  très 
étroites  pour  empêcher  les  refroidissements.  C’est  à ce  titre  que 
Manson,  Castellani,  comme  autrefois  Gestin,  condamnèrent  les 
diarrhéiques,  pour  peu  que  leur  état  fût  grave,  à l’alitement  pro- 
longé. 

Bertrand  a insisté  sur  l’importance  de  cette  prophylaxie.  Si- 
monin, Salanoue,  Guillou  ne  se  contentent  pas  d’empêcher  le 
refroidissement;  ils  se  sont  efforcés  d’obtenir  le  réchauffement 
du  malade  et  de  réaliser  une  action  physiothérapique  directe  sur 
l’abdomen  et  l’intestin.  Ces  observateurs  se  sont  beaucoup  loués 
de  ce  moyen  thérapeutique  et  Salanoue  a établi  que  cette  action, 
très  utile  chez  les  diarrhéiques,  paraissait  au  contraire  précipiter 
les  rechutes  chez  les  amibiens. 

Dans  l’observation  qu’il  a communiquée  à la  Société  de  Patho- 
logie exotique,  Simonin  a soigneusement  décrit  les  conditions 
d’application  de  la  chaleur  lumineuse  à la  cure  d’un  cas  très 
avancé  et  typique  de  diarrhée  de  Cochinchine. 

Les  séances  de  chauffage  lumineux  sont  pratiquées  avec  le  ra- 
diateur photothermique  à deux  valves,  muni  de  6 lampes  à in- 
candescence de  5 bougies  chacune,  alimenté  par  le  courant  de 
iio  volts  du  secteur.  L’abdomen  bien  essuyé  et  recouvert  d’une 
grande  compresse  blanche,  les  volets  latéraux  de  l’appareil  sont 
fermés  et  les  interstices,  du  contour  hermétiquement  obstrués.  La 
durée  de  la  séance  quotidienne,  faite  le  matin  à 8 heures,  a été 
invariablement  de  25  minutes.  La  température  intérieure  de 
l’appareil  ne  dépassait  pas  42  à la  fin  de  la  séance, 

Salanoue,  à Hanoï,  s’était  contenté  de  moyens  de  fortune  im- 
provisés : boîte  chauffante  utilisant  l’action  de  la  chaleur  obscure. 

Localement,  le  malade  n’a  d’autres  impressions  qu’une  sensa- 
tion de  chaleur  qu’il  supporte  aisément  et  qui,  à la  longue,  déter- 
mine de  l’érythème  passager  et  une  abondante  sudation  locale. 


et  persistent,  il  recommande  3 joursde  lait  exclusif,  3 jours  de  viande  exclusive  et  enfin 
3 jours  d’un  régime  strictement  farineux...  mais  jamais,  au  grand  jamais,  le  mélange 
de  ces  trois  icgimes.  Les  Iraises  continuent  a jouir  de  leur  ancienne  faveur  comme 
agent  de  guérison  ; lorsque  la  saison  des  fraises  est  passée,  des  groseilles  à maque- 
reau en  quantité,  des  framboises  ou  des  melons  feront  presque  tout  aussi  bien.  Comme 
médicament  : de  la  poudre  d’os  de  seiche  ou  bien  du  bicarbonate  de  soude.  Ce  sont  de 
vieux  remedes  qui  n’ont  rien  perdu  de  leur  ancienne  faveur  (Tropical  Journal,  i«-  sep- 
tembre igi3).  \ r t 

Traité  de  pathologie  exotique. 
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Le  traitement  physiothérapique  doit  être  longuement  continué 
pour  donner  des  résultats  évidents. 

Cure  hydriatiq  ue. — lien  sera  parlé  quand  nous  traiterons 
des  séquelles  des  (lux  intestinaux  chroniques  dans  leur  ensemble. 


CONCLUSIONS.  — Nous  admettons  avec  Le  Roy  de  Méricourt 
et  Gorre  que  la  diarrhée  endémique,  dite  de  Cochinchine,  est  une 
maladie  de  carence , constituant  une  dystrophie  alimentaire  qui 
occasionne  la  déminéralisation  des  humeurs;  c’est,  dirons-nous 
avec  Van  Leent,une  sorte  de  scorbut  ; il  est  imputable  à l’absence 
ou  à l’insuffisance  des  vitamines  dans  1 alimentation. 

Le  parasitisme  (entozoaires  et  levures)  intestinal  n’est  qu’un 
fait  secondaire;  il  est  variable,  comme  les  circonstances  dont  il 
résulte,  et  parmi  lesquelles  le  pollution  des  eaux  joue  un  grand 
rôle,  comme  l’indiquait  Dormay.  11  est  par  suite  indiqué  de  tout 
faire  pour  remédier  à l’insuffisance  des  apports  en  vivres  frais  et 
facilement  alibiles  et  pour  obtenir  le  fonctionnement  des  glandes 
digestives  à qui  incombent  non  seulement  les  phénomènes  d’assi- 
milation, mais  la  protection  du  tractus  intestinal  contre  les  pullu- 
lations parasitaires  et  microbiennes. 


DIARRHÉES  PALUSTRES 


Par 

LE  Dr  GRALL 


La  pratique  des  pays  chauds  apprend  à connaître,  en  outre  et 
en  dehors  des  dysenteries  et  des  diarrhées  essentielles,  des  flux 
du  ventre  symptomatiques  de  maladies  générales  dont  les  plus 
communs  et  les  plus  importants  sont  les  dysenteries  et  les  diar- 
rhées palustres  (diarrhées  et  dysenteries  Laueraniennes,  comme 
disent  les  Anglais). 

Les  phénomènes  fluxionnaires  du  côté  de  l’intestin  occupent 
la  scène,  c’est  de  ces  manifestations  que  se  plaint  le  malade;  c’est 
d’elles  qu’il  demande  au  médecin  de  s’occuper  et  de  se  préoccu- 
per. Voilà  pour  quelles  raisons  il  convient,  en  pratique  exotique 
d’en  faire  l’étude  au  titre  des  « flux  du  ventre  endémiques  ». 

Protozoaires,  bacilles,  vibrions  n’interviennent,  quand  ils  en- 
trent en  action,  que  comme  agents  secondaires.  La  maladie  est 
commandée  dans  son  origine  et  sa  thérapeutique,  régie  dans  son 
évolution,  par  l’infection  palustre  antérieure  et  prédominante  (i). 

DÉFINITION  ET  DÉLIMITATION.  — En  traitant  du  paludisme, 
nous  avons  envisagé  partiellement  ces  localisations  intestinales 
de  l’infection  palustre,  mais  nous  devons  y insister  car  nous 
n’avons  fait  qu’effleurer  la  question. 

Ce  groupe,  comme  celui  des  dysenteries  endémiques  et  épidé- 
miques,est  très  complexe, car  ilcomprend  : des  diarrhées  aiguës..., 
des  diarrhées  chroniques...,  des  déterminations  dysentériformes. 

Ces  déterminations  atypiques  rentrent,  pi;o  parte,  dans  cet  en- 
semble que  Kelsch  appelait,  avec  tant  de  raison,  la  malaria  des 
camps  : communes  à la  période  de  conquête  et  de  premier  éta- 
blissement dans  les  régions  tropicales  et  sub-tropicales,  elles  ne 
s’observent  que  rarement  quand  la  vie  y est  devenue  normale  et 
que  les  installations  ont  cessé  d’être  précaires.  Cette  circonstance 

(x)  L’intestin  héberge  chez  les  malades  nombre  et  variétés  de  parabacilles,  dit-on, 
complaisamment  décrits,  mais  leur  intervention,  comme  celle  des  protozoaires  et  des 
entozoaires,  auxquels  ils  sont  souvent  associés,  n’est  qu’un  fait  surajouté  et  l’élément 
causal  doitêtre  poursuivi  et  recherché,  en  dehors  de  leur  action,  si  on  veut  en  obtenir 
la  cure. 
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nous  explique  comment  et  pourquoi  elles  occupent  tant  déplacé 
dans  les  monographies  des  premiers  observateurs  et  pourquoi  il 
en  est  si  peu  parlé  dans  les  relations  postérieures,  quand  elles  ne 
sont  pas  niées  par  les  nouveau-venus;  elle  n ont  pas  cependant 
cessé  d’exister,  mais  elles  sont  devenues  assez  taies,  elles  ne 
s’imposent  plus  à l’attention  et  il  faut  apprendre  à les  rechercher 

et  à les  reconnaître.  t 

C’est  de  ces  déterminations  qu’on  pourrait  dire  qu  elles  sont 
d 'origine  hépatique  au  sens  qu’tlaspel  attachait  à ce  mot  ; elles 
semblent  être  le  résultat  d’une  hypercrinie  biliaire  et,  dans  une 
certaine  mesure, d’une  intoxication  polychoUque. Le  foie  se  conges- 
tionne sous  l’influence  de  la  malaria  ; il  se  produit  une  véritab  e 
bile  chaude  et  irritante  ; l’acreté  de  cette  diarrhée  est  telle  qu  elle 
produit  une  véritable  brûlure  de  la  peau  de  l’anus,  corrode  1 épi- 
thélium intestinal, particulièrement  au  niveau  des  differentes  am- 
poules (cæcum,  S iliaque,  rectum)  et  entraîne  une  desquamation 
abondante  avec  production  de  mucus  et  suintement  sanglant. 
L’hyperémie  peut  même  être  assez  accusée  pour  occasionner  une 
hémorragie  en  nappe.  Mais  ce  ne  sont  que  lésions  paroxys- 
tiques et  de  surface,  qui  surviennent  brusquement  et  rétrocèdent 

facilement.  , , 

Marchoux  d’abord,  plus  tard  Bouffard  et  d autres  observateurs, 

ont  décelé  dans  le  sang  provenant  de  ces  hémorragies  intesti- 
nales l’hématozoaire  du  paludisme.  „ 

SYMPTOMATOLOGIE  GÉNÉRALE.  — Ces  flux  du  ventre,  envi- 
sagés au  point  de  vue  de  leur  évolution  et  de  leur  symptomato- 
logie, se  divisent  en  formes  aiguës  et  chroniques. 

Les  flux-aigus  que  l’on  est  en  droit  de  rapporter  a la  malaria 

comprennent,  en  outre  des  pernicieuses  dysentériques  et  cholé- 
riformes, les  dysenteries  bilieuses,  les  dysenteries  typhoïdes 
Segond  de  Cornuel,  de  Jousset,  etc.;  les  débâcles  bilieuses  ou 
coliques  biliaires  de  Dormay,  de  Bérenger  et  des  observateurs 
formés  à leur  école.  On  peut  dire  de  ces  manifestations  qu  elles 
sont  indifféremment  et  alternativement  diarrhéiques  et  dysenté- 
riques mais  qu’elles  sont  toujours  polycholiques  et  hepatalgiques. 
TeS flux  subaigus  et  chroniques  sont  représentés  par  certames 
formes  des  diarrhées  dites  d’ acclimatement,  et  smtout  pai  ces 
diarrhées  passagères,  mais  si  obstinément  récidivantes,  sympto- 
S3  & '«  Wp*  ^^o-intesjna'e  avec 

nue  à laquelle  aboutit  si  souvent  le  paludisme.  La  biliosite  est 
communément  observée,  même  dans  ces  formes  ; mats  elle  n 
pas  constante  et  excessive  comme  dans  les  flux  aigu  . 

Fièvres  palustres  diarrhéiques  et  dysentériques.  — Nous 
n’insisterons  pas  longuement  sur  ces  cas,  leur  lustoiie  ren 
plutôt  dans  celle  du  paludisme;  il  en  a été  traité,  mats  nous  sont- 
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mes  tenu  d’en  rappeler  les  caractéristiques  principales  pour  ja- 
lonner en  quelque  sorte  la  route  et  établir  liaison  entre  celles  de 
ces  déterminations  où  la  fièvre  s’impose  particulièrement  a 1 at- 
tention et  celles  où  les  phénomènes  intestinaux  semblent  princi- 
palement en  cause. 

*** 

A la  suite  d’une  impression  de  froid  très  vif  : bain,  traversée 
de  rivière,  averses  prolongées  et  fraîches,  le  malade  qui  depuis 
2 à 3 jours  se  sentait  mal  en  train, fébricitant  à certaines  heures, 
qui  avait  perdu  l’appétit  et  partiellement  le  sommeil,  mais  qui 
portait  ces  malaises  sur  pied,  sent  très  nettement  que  sa  maladie 
s’aggrave. 

En  même  temps  que  s’exagère  la  fièvre,  apparaissent  des  mani- 
festations bruyantes  du  côté  de  l’appareil  digestif  : ce  sont  des 
vomissements  abondants,  répétés,  avec  selles  nombreuses  et  profu- 
ses, c’est  une  épigastralgie  très  douloureuse  avec  anxiété  précor- 
diale, ce  sont  des  coliques  très  violentes,  étendues  à tout  l’abdo- 
men, sensibles  surtout  dans  sa  moitié  sus-ombilicale  et  qui 
s’irradient  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Les  évacuations,  d’abord  teintées  en  jaune,  sont  bientôt  très 
nettement  bilieuses  et  ne  tardent  pas  à devenir  sanglantes,  pres- 
que hémorragiques;  leur  émission  s’accompagne  de  ténesme,  de 
dysurie,  de  cuisson  à l’anus. 

La  fièvre  semble  devenue  le  fait  accessoire  et  ce  sont  ces  mani- 
festations dites  dysentériques  qui  occupent  la  scène  et  fatiguent 
le  malade  à l’extrême.  Mais  cet  orage  ne  dure  que  quelques  heu- 
res; il  correspond  à la  période  de  frisson  et  de  chaleur  ; quand  la 
sueur  s’établit,  la  détente  se  fait,  les  vomissements  s’arrêtent,  les 
selles  cessent  d’être  sanglantes  pour  redevenir  bilieuses  et  moins 
fréquentes  ; elles  sont  bientôt  normales.  C’est  évidemment  un  accès 
de  fièvre  qui  s’est  surchargé  de  déterminations  dysentériques. 

Mais,  si  la  poussée  palustre  se  maintient  et  évolue  comme  une 
double  tierce,  ou  une  subcontinue  palustre,  les  manifestations 
du  côté  de  l’intestin  peuvent  se  prolonger,  s’exacerber  chaque 
jour,  en  présentant  des  recrudescences  très  bruyantes  et  très 
préoccupantes. 

La  fièvre  en  est  obscurcie,  d’autant  que  l’irritation  durable  de 
l’intestin  a fait  apparaître  un  signe  qui  rapproche  encore  plus 
cette  maladie  des  dysenteries,  c’est  la  présence  du  mucus  dans 
les  selles;  tout  en  restant  bilieuses,  elles  sont  mélangées  de  flo- 
cons plus  ou  moins  abondants,  plus  ou  moins  volumineux,  qui 
font  dire  que  le  malade  fait  du  sang  et  de  la  graisse. 

Dans  certains  cas,  l’intolérance  gastrique  et  les  selles  profuses 
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îoy 

de  ces  fièvres  dysentériques  déterminent  une  sorte  de  collapsus 
algide;  les  traits  se  tirent,  les  yeux  s’excavent,  le  malade  a la 
sensation  d’un  refroidissement  général  ; les  manifestations  sont 
telles  que  nous  les  décrirons  dans  le  N’Diank,  mais  avec  cette 
différence  qu’il  n’existe  ni  vomissements  aqueux,  ni  selles  rizi- 
formes,  mais  une  spoliation  biliôso-sanguine  et  une  forte  fièvre. 

Dans  d’autres  cas,  l’algidité  se  prononce,  sans  que  le  flux  intes- 
tinal s’exagère. 

« Il  s’agit  d’un  vieil  impaludé  fréquemment  traité  pour  déter- 
minations fébriles  et  qui,  cette  fois,  est  considéré  comme  dysen- 
térique : il  avait  7 à 8 selles  par  jour  qui,  au  début,  avaient  été 
sanglantes  et  qui  sont  devenues  simplement  diarrhéiques  ; les 
selles  sont  visqueuses  et  jaunes,  l’embarras  gastrique  est  très 
accusé,  les  coliques  vives  ; le  malade  se  plaint  de  ténesme  et  sur- 
tout d’une  cuisson  anale  très  pénible  et  durable.  11  existe  une 
réaction  fébrile.  Le  surlendemain,  malgré  que  les  selles  ne  se 
modifient  pas,  le  faciès  se  grippe,  le  froid  s’exacerbe.,.  heu- 
res plus  tard,  la  peau  est  moite  et  tiède,  la  dysenterie,  suppri- 
mée pendant  la  période  algide  11e  çeparaît  plus.»  (Dutroulau.) 

Dès  le  début  et  avant  l’apparition  des  phénomènes  diarrhéiques 
et  dysentériques,  il  existe  un  embarras  gastrique  très  accusé,  beau- 
coup plus  évident  que  dans  les  dysenteries  amibiennes  et  même 
bacillaires;  la  langue  est  fortement  saburrale, étalée,  pâteuse,  lascif 
très  vive,  et  le  dégoût  complet  pour  les  aliments. 

Cet  embarras  des  premières  voies  persiste  après  la  crise  et  ne 
disparaît  que  sous  l’influence  d’une  médication  active  et  appro- 
priée. 

Dysenterie  bilieuse.  Dysenteries  typhoïdes.  — La  sympto- 
matologie paraît  se  réduire  à une  détermination  bilieuse  et  dysen- 
térique; la  réaction  fébrile,  bien  qu’elle  s’inscrive  nettement  au 
thermomètre,  est  passée  au  second  plan  et  le  malade  n en  parle 

pas. 

Les  symptômes  prodromiques  restent  ceux  que  nous  avons 
précédemment  décrits,  mais  les  phénomènes  de  gastro-entérite , 
comme  disaient  nos  anciens,  se  sont  rapidement  exagérés;  la  lan- 
gue est  très  chargée,  jaunâtre,  la  bouche  amère;  1 hypocondre 
droit  est  tendu  et  douloureux,  le  malade  a la  sensation  durable 
d’une  barre  épigastrique.  Les  vomissements  sont  très  fréquents, 
très  abondants,  composés  de  bile  presque  pure;  ils  apparaissent 
les  premiers,  mais  ils  sont  moins  persistants  que  la  diarrhée  qui 
ne  tarde  pas  à s’installer  ; les  selles,  simplement  lienténqucs  et  llui- 
des  au  début,  ne  tardent  pas  à être  uniquement  constituées  parle 
même  flux  jaunâtre, jaune  verdâtre  ; elles  sont  chaudes,  brûlantes, 
précédées  de  fortes  tranchées  qui  laissent  après  elles  un  endoloris- 
sement du  ventre.  Au  deuxième  ou  troisième  jour,  les  matières 
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sont  striées  de  sang-,  puis  sanguinolentes  et  mélangées  de  mucus. 
Ouoique  de  même  nature  que  précédemment,  elles  sont  moins 
abondantes  et  émises  en  petites  quantités,  mais  leur  mélange  in- 
time avec  le  flux  biliaire  donne  la  preuve  que  le  sang  et  les  diver- 
ses matières  proviennent  de  la  partie  supérieure  du  tube  intes- 
tinal. 

Ces  phénomènes  peuvent  se  maintenir  une  huitaine  de  jours 
sans  détente  notable.  Le  sommeil  est  très  incomplet,  1 abattement 
accusé;  les  urines  sont  rares  et  hautes  en  couleur. 

Diarrhée  bilieuse  et  dysenterie  bilieuse  s’entremêlent  et  se  suc- 
cèdent, les  évacuations  changeant  de  nature  d’une  heure  à une  - 
autre  ; on  a dit  (Segond)  quelles  étaient  émises  par  accès  ; en  fait, 
elles  sont  particulièrement  abondantes,  douloureuses  et  impé- 
rieuses à des  heures  qui  se  répètent  d’un  jour  à l’autre  : chaque 
nuit,  vers  le  jour,  les  coliques  s’exacerbent,  les  selles  deviennent 
plus  abondantes,  plus  fréquentes,  le  besoin  de  les  satisfaire  plus 
impérieux  ; au  lieu  d’être  borné  comme  dans  le  reste  de  la  jour- 
née à des  mucosités  visqueuses,  sanguinolentes,  elles  constituent 
un  véritable  flux  bilio-sanguin,  souvent  hémorragique  (dysen- 
terie à forme  entérorragique). 

« Qu’on  me  permette  d’insister  sur  ce  fait  que  lorsque  la  dysen- 
terie hémorragique  se  manifeste  brusquement  au  cours  de  l’hi- 
vernage et  que  cette  sécrétion  est  hors  de  proportion  avec  les 
autres  symptômes,  il  faut  avoir  l’esprit  tendu  vers  le  paludisme.  » 
(Bérenger.) 

Les  urines,  rares,  sont  hautes  en  couleur  ; il  peut  y avoir  de 
la  dysurie  ; elles  contiennent  des  traces  évidentes  de  pigments 
biliaires  et  sont  à ce  point  colorées  qu’elles  ont  pu  être  considérées 
comme  rougeâtres  et  sanglantes  (r). 

Le  teint  est  devenu  jaunâtre  ; l’organe  hépatique,  sans  être 
douloureux  spontanément,  est  sensible  à la  pression;  il  est  aug- 
menté de  volume. 

« La  dysenterie,  écrivait  Segond,  est  compliquée  d’une  sorte 
d’orgasme  du  foie,  presque  toujours  accompagné  d’un  appareil 
fébrile...  plutôt  orgasme  que  phlegmasie.  » 

Nous  ajouterons  que  ces  évacuations  sont,  pourraiLon  dire  au 
point  de  vue  nosologique,  indifféremment  diarrhéiques  et  dysen- 
tériformes.  La  diarrhée  bilieuse  est  le  fait  primitif  et  dominant, 
celuiqui  constitue  le  fond  de  la  maladie  ; les  déterminations  dysen- 
tériques ne  sont  qu’un  épiphénomène  conditionné  par  l’hyper- 
sécrétion biliaire.  i<  La  diarrhée  bilieuse  précède  la  dysenterie, 
« c’est  elle  qui  en  est  la  cause.  » (Jousset.) 

(i)  Les  flux  réellement,  bilieux  ne  sont  pas  des  dysenteries  vraies  : Ilépatalgics 
avec  flux  biliaire  accusé  relèvent  du  paludisme,  llépatalgies  avec  crachats  muco-san- 
qlants,  sans  diarrhée,  relèvent  de  l’amibiase;  les  premiers  sont  hypercri  niques,  les  se- 
conds sont  de*  flux  secs. 
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Chez  les  malades  surmenés,  au  huitième  ou  dixième  jour  de 
cette  crise,  la  prostration  s’accuse,  la  langue  se  sèche,  le  délire 
survient;  il  s’établit  un  état  typhoïde  secondaire  auquel  ils  peu- 
vent succomber.  Quand  des  cas  île  cette  nature  se  multiplient,  on 
considère  que  la  maladie  règne  à l’état  de  véritable  épidémie. 

Il  n’est  pas  rare  de  voir  la  marche  de  la  maladie  interrompue 
par  des  accès  pernicieux  qui  déterminent  une  mort  brusque  et 
inattendue,  et  on  peut  affirmer  que  le  décès,  quand  il  survient, 
est  plus  souvent  imputable  à cette  surcharge  qu’à  la  détermination 
dysentérique. 

« On  est  frappé  de  la  fréquence  de  cette  complication  (Beren- 
ger)  et  on  se  demande  s’il  ne  faudrait  pas  donner  de  la  quinine 
préventivement.  La  perniciosité  chez  ces  malades  se  traduit  habi- 
tuellement par  un  collapsus  algide.  » 

Le  malade  tombe  dans  un  grand  abattement,  il  se  laisse  aller 
sous  lui,  les  traits  se  tirent,  les  extrémités  se  refroidissent,  le 
danger  est  imminent. 

Souvent  l’intervention  de  la  fièvre  d’accès  modifie  heureuse- 
ment le  tableau  clinique,  il  semble  qu’elle  ait  tout  jugé,  car  avec 
elle  peuventdisparaîtreles  phénomènes  dysentériformes  et  même 
diarrhéiques,  ainsi  que  la  congestion  du  foie  et  tous  les  autres 
accidents.  Le  flux  intestinal  est  remplacé  par  des  sueurs  abon- 
dantes, l’état  général  se  refait  rapidement,  la  diarrhée  bilieuse 
ne  se  prolonge  pas  au  delà  de  24  à 48  heures  et,  en  peu  de  jours, 
la  convalescence  se  confirme. 

Il  peut  se  produire  pendant  son  cours  de  nouveaux  accès,  mais 
ils  ne  s’accompagnent  plus  de  troubles  intestinaux  et  évoluent 
comme  des  accès  francs. 

Comme  l’a  indiqué  plus  d’un  observateur,  ce  dénouement  heu- 
reux est  surtout  dû  à ce  qu’en  présence  de  cette  manifestation, 
qui  11e  permet  pas  d’hésitation  sur  la  nature  du  mal,  la  médica- 
tion est  devenue  active  et  appropriée,  d’hésitante  et  d’insuffisante 
qu’elle  avait  été  antérieurement. 

Coliques  bilieuses.  Débâcle  biliaire.  — Le  mot  vient  de  Sy- 
denham, c’est  celui  que  Dormay  reprit  en  Cochinchine. 

« Ces  coliques  bilieuses  (Layet)  apparaissent  quelquefois  en 
Cochinchine,  débutant  par  des  accès  de  fièvre  et  s’accompagnant 
de  selles  fortement  colorées,  mais  les  vomissements  de  même 
nature,  une  violente  douleurà  l’épigastre  et  au  côté  droit  les  dis- 
tinguent des  diarrhées  essentielles.  » 

Les  symptômes  se  réduisent  à des  vomissements  vert  clair,  vert 
de  gris,  et  à des  selles  jaunes,  profuses,  accompagnées  d’épigas- 
tralgie,  de  pesanteur  et  de  sensibilité  assez  vive  dans  l’hypocon- 
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dre  droit.  Il  faut  une  âcreté  anormale  de  l’hypersécrétion  biliaire 

pour  qu’il  y ait  sang  et  mucus  dans  les  selles. 

Dormay  fournissait  de  ces  cas  l’explication  suivante  : hyper- 

sécrétion biliaire  déterminait  une  contracture  du  duodénum  et  le 
rejet  de  la  bile  par  la  bouche. 

Nous  trouvons,  dans  ces  flux,  un  embarras  gastrique  bilieux  en 

qui  est,  peut-on  dire,  la  signature. 

On  observe  également  un  véritable  état  de  malaise  prolongé, 
intermédiaire  entre  la  santé  et  la  maladie.  Cette  phase  prodiomi- 
que  peut,  au  lieu  d’aboutir  à une  crise  aiguë,  se  continuer  par  des 
manifestations  qui  ne  deviennent  que  progressivement  dysentéri- 
ques. 

La  fièvre  intermittente  apparaît  le  plus  habituellement  au  dé- 
but ou  au  cours  de  ces  manifestations,  mais  elle  est  tiès  passa- 
gère, tandis  que  les  autres  symptômes  persistent. 

Le  résumé  suivant  d’une  de  nos  observations  en  donnera  un 
exemple. 

Le  malade  a été  pendant  plusieurs  semaines  tourmenté  alter- 
nativement par  de  la  fièvre  et  de  la  diarrhée;  une  nuit,  il  est  pris 
de  coliques  assez  vives  mais  qui  sont  peu  durables  et  qui  aboutis- 
sent à des  selles  sanguinolentes,  cuisantes  à l’anus,  mais  d une 
abondance  relative.  Les  jours  suivants,  les  selles  sont  plus  fré- 
quentes, plus  copieuses,  mais  elles  ne  s’accompagnent  pas  de 
douleurs  et  le  malade  peut  rester  sur  pieds,  malgré  la  lassitude, 
et  une  courbature  très  douloureuse  dans  les  membres.  L embar- 
ras gastrique  s’accuse,  l’abattement  s’exagère  et  force  lui  est  de 
se  mettre  au  repos  ; les  selles  sont  devenues  mucoso-sanguinolen- 
tes,mais  toujours  assez  abondantes  et  de  fréquence  relative.  Une 
nuit,  le  malade  est  réveillé  par  de  fréquents  et  impérieux  besoins 
d’aller  à la  selle,  il  ne  rend  chaque  fois  qu’une  petite  quantité 
de  matières  verdâtres  avec  quelques  traces  de  sang;  dès  le  sur- 
lendemain, les  selles  sont  épaisses,  quoique  encore  verdâtres  et 
ne  contiennent  plus  de  sang.  Dans  les  semaines  qui  suivent,  il  se 
produit  à huit  jours  d’intervalle  deux  rechutes  successives  mais 
qui  sont  jugées  en  2 à 3 jours,  sous  la  simple  influence  de  la 
médication  évacuante. 

En  Cochinchine,  au  début  de  l’occupation,  ces  coliques  bilieuses 
furent  fréquemment  observées  et  le  pronostic  en  était  assez  som- 
bre; souvent  les  vomissements  incoercibles  entraînaient  la  mort 
du  malade. 

Les  médecins  du  Sénégal  se  sont  trouvés  en  présence  de  déter- 
minations de  même  nature;  la  description  qu’ils  en  donnent  est, 
à quelques  détails  près,  la  reproduction  de  la  précédente. 

L’état  des  premières  voies,  ont-ils  dit,  est  caractérisé  par  un 
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aspect  fortement  saburral  de  la  langue,  l’empâtement,  la  séche- 
resse delà  bouche  ; il  s’accompagne  de  selles  tormineuses  lientéri- 
ques,  suivies  de  selles  de  couleur  verdâtre,  quelquefois  semblables 
à des  herbes  hachées,  ou  bien  des  selles  jaunâtres;  elles  sont 
profuscs  et  fréquentes,  causent  un  érythème  anal  qui  donne  une 
chaleur  pénible  au  fondement.  Cette  poussée  diarrhéique  est  tra- 
versée d’accès  fébriles  incomplets  et  passagers,  nettement  pa- 
roxystiques, quand  ils  ne  sont  pas  franchement  intermittents. 

Flux  diarrhéiques  subaigus  et  chroniques.  — L’accord  est 
établi  sur  les  relations  de  causalité  qui  existent  entre  les  formes 
aiguës  précédemment  décrites  et  le  paludisme,  et  on  ne  discute 
que  sur  leur  pathogénie,  mais  peu  nombreux  sont  les  praticiens 
qui  invoquent  la  même  étiologie  pour  les  diarrhées  subaiguës  et 
chroniques  dont  il  nous  reste  à parler. 

Pour  notre  part,  nous  rattachons  à cette  étiologie  les  diarrhées 
hypercriniques  d’acclimatement  dans  lesquelles  les  auteurs  an- 
glais ont  vu  un  premier  stade  de  la sprfie.  Elles  nous  en  semblent 
très  séparables,  à leur  origine,  et  peuvent  en  rester  complètement 
distinctes  dans  toute  leur  évolution. 

Elles  se  retrouvent  au  reste  dans  tout  le  domaine  colonial,  car 
le  paludisme  y est  partout  existant,  et  ne  sont  pas  limitées  au 
terroir  d’endémicité  de  la  spriie. 

. « Quand  la  phlogose  intestinale  n’accompagne  pas  l’évacuation 
« biliaire.il  y a simple  dévoiement.  Le  fond  de  la  maladie  ne  se  mo- 
« difie  pas,  mais  son  évolution  perd  en  acuité  ce  qu’elle  gagne  en 
« durée.»  (Segond.) 

Les  manifestations  sont  les  mêmes  que  dans  la  débâcle  biliaire 
deDormay;  mais  elles  sont  relativement  effacées  (i). 

Il  s’a°-it  d’une  diarrhée  jaunâtre,  cuisante  à l’émission,  précédée 
et  accompagnée  de  gastricité  ; mais,  dans  cette  forme,  les  vomis- 
sements,quand  ils  existent,  sont  rares;  ils  sont  remplacés  par  un 
état  nauséeux;  les  selles  sont  espacées  dans  la  journée, peu  nom- 
breuses ; les  tranchées  qui  les  accompagnent  se  réduisent  à des 
coliques  expulsives  et  cessent  en  dehors  de  la  selle. 

Le  cas  suivant  en  donne  un  exemple  : « Quelques  mois  après 
son  retour  des  Colonies  où  il  avait  vséjourné  deux  années  com- 
plètes sans  avoir  présenté  la  moindre  manifestation  dediarrhée,  le 
malade,  qui  est  un  impaludé  chronique  avec  teinte  terreuse  et 
hypertrophie  notable  du  foie  et  de  la  rate, entre  à l’hôpital  encours 
d’accès  ; il  a depuis  la  veille  8 à io  selles  par  24  heures,  abon- 
dantes au  point  de  fournir  une  capacité  de  deux  litres  environ  ; 
cette  diarrhée  s’abaisse  à 800  grammes  dès  la  chute  de  la  fièvre  ; 


(0  Les 
Broussais 
rites. 


dysenteries  bacillose  cl,  amibiase,  sont,  pour  parler  le  langage  de  l’école  de 
des  entérites  ; les  faits  que  nous  passons  eu  revue  sont  des  qnstro-ente- 
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le  lendemain,  le  calme  était  revenu  du  côté  de  l’intestin,  mais  au 
cours  de  l’hospitalisation  qui  se  prolongea  plusieurs  semaines  la 
diarrhée  reprit  à plusieurs  reprises  avec  la  fièvre,  e le  precei  ai 
l’élévation  de  température  et  se  prolongeait  3o  a 48  heures  apres 

l’apyrexie.  » 

I ’état  °énéral  ne  paraît  pas  se  ressentir  de  ces  malaises  autre- 
ment que^arune  déchéance  progressive  mais  à longue  évolution  ; 
la  réaction  fébrile  n’est  pas  constante,  elle  se  réduit  souvent  a 
une  courbature,  à une  fatigue,  à une  céphalée  ressenties  par  le 
malade  dans  la  matinée  ou  la  première  moitié  de  la  journée;  tou- 
tefois au  cours  deces  atteintes  diarrhéiques,  il  se  produit  à un  jour 
ou  à un  autre,  habituellement  tous  les  cinq  ousept  jours,  un  malaise 
fébrile  réellement  accusé,  sensible  au  thermomètre,  se  prolongeant 
une  douzaine  d’heures  et  auquel  correspondent  une  exagération 
des  manifestations  gastriques  et  intestinales  et  l’apparition  plus 
évidente  de  la  bile  dans  les  évacuations. 

Les  accidents  intestinaux,  gastriques  et  hépatalgiques  s exa- 
gèrent tant  que  dure  l’accès;  la  quinine  seule  peut  n avoii  qu  une 
action  incomplète  sur  ces  déterminations  quand  les  doses  nq 
sont  pas  assez  longtemps  et  assez  activement  maintenues  et  que 
son  action  n’est  pas  préparée,  et  favorisée  par  des  évacuants. 

C’est  sous  cette  symptomatologie  que  peuvent  se  masquer  les 
premières  atteintes  de  la  malaria.  Ces  manifestations  laiveessont 
une  des  formes  que  revêt  assez  fréquemment  le  paludisme  pri- 
maire, dans  les  régions  et  dans  les  circonstances  où  l’alimentation 
est  précaire  et  où  les  eaux  sont  riches  en  matières  organiques. 

Elles  s’observent  presque  uniquement  à la  période  d’hiver- 
nage, période  des  eaux  polluées  ; elles  s atténuent  sous  la  simple 
influence  d’un  traitement  par  les  évacuants  et  disparaissent  dès 
la  fin  des  chaleurs. 

« Les  arrivants  d’Europe  se  partagent  (Bérenger  l’a  dit  et  tous 
les  cliniciens  des  pays  exotiques  l’ont  également  observé)  en  deux 
catégories  : les  uns  s’anémient  et  s’étiolent,  sans  autre  accident 
que  la  fièvre  ; les  autres  commencent,  après  quelques  manifes- 
tations fébriles  plus  ou  moins  avérées,  des  troubles  intestinaux  ; 
ils  ont  un  peu  de  diarrhée,  quelques  coliques,  d aborda  la  période 
des  accès  et  bientôt  au  delà  ; ceux-là  courent  le  danger  d’être 
atteints  de  diarrhée  chronique,  s’ils  ne  deviennent  pas  la  proie 
de  la  dysenterie.  » 

Cette  emprise  de  la  diarrhée  a créé,  chez  certains  malades,  une 
prédisposition  dont  l’influence  se  continue  aux  étapes  suivantes; 
ils  font  et  refont  à chaque  crise  leur  paludisme  sous  forme  enté- 
rique et  parfois  en téro Tragique. 

Chez  d’autres,  l'irritation  intestinale,  résultat  de  l’hypercrinie 
hépatique,  se  prolonge  au  delà  des  périodes  fébriles  et  sub-fébri- 
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les  et  peut  constituer  un  dévoiement  durable,  facilement  réeidi-  ' 
vaut,  qui  s’installe  presque  à demeure. 

En  traitant  de  la  sprüe,  nous  avons  rappelé  que  la  diarrhée 
endémique  avait  été  rapportée  par  de  nombreux  observateurs  au 
paludisme;  nous  avons  rejeté  cette  conclusion;  elle  n’est  exacte 
que  partiellement,  en  ce  sens  que  le  paludisme  peut  déterminer 
des  diarrhées  durables  qui,  par  leurs  spoliations  successives,  con- 
duisent à la  sprüe,  mais  qui  en  restent  longtemps  distinctes. 

Nous  devons  cependant  en  retenir,  car  le  fait  est  essentiel  en 
pratique,  qu’une  part  importante  des  flux  endémiques  chroniques 
des  pays  chauds  relève  aux  premières  étapes,  parfois  pendant  une 
grande  durée,  de  l’étiologie  malarienne. 

Dans  les  cas  moyens,  voici  quelle  est  la  marche  de  la  maladie. 

La  diarrhée  a persisté,  mais  sans  grands  fracas,  à la  suite  d’une 
crise  de  coliques  bilieuses  telle  que  nous  venons  de  les  décrire  ; 
les  selles  restent  liquides,  de  couleur  jaunâtre;  les  douleurs  abdo- 
minales sont  assez  vives  au  moment  de  la  selle,  mais  il  n’existe 
à vrai  dire  que  des  coliques  expulsiveset  non  pas  cette  contrac- 
ture défensive  que  l’on  rencontre  dans  les  dysenteries  séreuses; 
l’état  général  n’est  pas  très  atteint,  le  masque  est  celui  du  paludis- 
me chronique  ; le  malade  s’habitue  à celte  spoliation,  il  demande 
et  obtient  sa  sortie  ; il  s’opiniâtre  à manger  abondamment  et 
grossièrement,  malgré  les  indigestions  qu’il  éprouve  et  la  lientérie 
qui  en  est  la  suite.  De  temps  à autre,  il  est  tenu  de  demander  des 
soins  et  de  se  remettre  au  régime,  car  il  est  pris  et  repris  de  diar- 
rhée plus  active;  les  selles  redeviennent  douloureuses  et  chaudes, 
fortement  colorées  en  jaune  ou  en  jaune  verdâtre,  en  même  temps 
qu’il  ressent  une  courbature  générale,  de  la  céphalée  et  des  malai- 
ses fébriles  dont  il  a la  perception  très  nette.  Que  l’attention  soit 
éveillée  sur  ce  dernier  fait,  qu’on  traite  activement  le  paludisme 
et  on  obtient  une  intermission  durable  et  parfois  un  arrêt  com- 
plet de  la  maladie.  Mais  si  on  ne  traite  que  le  symptôme  entéri- 
que, les  rechutes  se  multiplient  jusqu’à  la  cachexie  et  parfois  au 
marasme  et  à la  mort. 

A la  dernière  période,  la  diarrhée  cesse  d’être  active,  les  éva- 
cuations se  font  sans  souffrance,  l’hypercrinie  biliaire  a cessé,  bien 
que  le  foie  reste  toujours  manifestement  augmenté  de  volume  et 
pesant.  On  se  trouve  en  présence  de  cachectiques  qui,  au  lieu  de 
présenter  ces  œdèmes  et  cette  ascite  qui  sont  les  traits  habituels 
du  paludisme  à cette  phase,  se  dessèchent  en  quelque  sorte  sur 
pieds  ; l’amaigrissement  est  poussé  jusqu’à  sou  extrême  limite, 
les  membres  sont  squelettiques,  la  peau  des  extrémités  est  mar- 
brée de  sugillations  ecchymôtiques  ; la  partie  supérieure  de  l’ab- 
domen contraste  par  son  développement  notable.  Les  malades  de 
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celte  catégorie,  au  lieu  d’être  condamnés  a 1 immobilité  comme 
les  cachectiques  œdématiés,  restent  debout  ; ils  peuvent  progresser 
et  rien  n’est  impressionnant  comme  ces  théories  de  travailleurs 
indigènes  tombés  malades  sur  les  placers,  ou  sur  les  travaux  des 
routes  que  l’on  construit  en  pays  neufs,  et  qu  on  rencontre  dans 
les  agglomérations  urbaines  qu  ils  ont  fini  par  rejoindre.  Quand 
ils  demandent  des  soins,  c’est  pour  cette  diarrhée  dont  ils  se  meu- 
rent, et  non  pour  la  fièvre  dont  ils  n’ont  plus  conscience. 

Même  chez  ces  cachectiques,  nous  retrouvons  ces  accressences 
et  ces  rémissions  qui  sont  caractéristiques  de  la  malaria  à toutes 
phases  ; il  est  toujours  exact  de  dire  que  la  maladie  n est  pas  d une 
seule  tenue  et  nous  ajouterons  qu’elle  n’a  pas  cessé  d être  curable. 

ANALYSE  DES  SYMPTOMES.  — Nous  ne  retiendrons,  pour  y 
insister,  que  les  manifestations  essentielles  et,  pouvons-nous  dire, 
caractéristiques  de  ces  divers  états,  à savoir  : l’embarras  des  pre- 
mières voies,  le  flux  biliaire  diarrhéique  ou  dysentérique,  les 
manifestations  paroxystiques  qui  correspondent  à des  exacerba- 
tions fébriles. 

a)  La  manifestation  initiale  et  la  dernière  à disparaître  est  l’état 
gastrique,  il  n’est  pas  d’infection  tropicale  où  il  soit  aussi  accu- 
sé et  aussi  tenace; ce  sont  saburres  épaisses  d’un  jaune  verdâtre 
tapissant  complètement  la  langue  ; la  bouche  est  amère,  les  nau- 
sées sont  constantes,  la  sensation  de  pesanteur  à l’estomac  est 
durable  et  particulièrement  pénible;  les  vomissements,  ù,  l’in- 
verse de  ce  qui  s’observe  dans  les  dysenteries  bacillaires,  où  ils 
ne  sont  que  très  passagers,  se  renouvellent  pendant  plusieurs 
jours  ; ils  sont  franchement  bilieux  et  déterminent  un  état  de 
collapsus  analogue  à celui  que  l’on  observe  dans  les  graves  indi- 
gestions. 

b)  L’hypercholie  est  constante  et  se  prolonge  autant  que  la 
crise  elle-même,  elle  se  traduit,  en  dehors  des  vomissements,  par 
une  teinte  subictérique  et  parfois  franchement  ictérique  de  la 
peau,  par  la  coloration  exagérée  des  urines  et  surtout  par  la  dé- 
bâcle intestinale.  Les  évacuations,  au  lieu  d’être  bornées  à des 
mucosités  visqueuses  et  sanguinolentes,  sont  excessivement  abon- 
dantes. C’est  un  véritable  flux  de  matières  jaunes,  jaune-verdâtre 
ou  franchement  verdâtres,  offensives  pour  l’intestin  où  elles  dé- 
terminent des  tranchées  très  douloureuses  qui  s’irradient  de  la 
région  ombilicale  au  rectum  ; elles  sont  brûlantes  à l’émission  ; 
elles  excorient  l’anus  et  les  régions  voisines,  elles  traumatisent 
sur  tout  leur  parcours  l’intestin  grêle  et  le  gros  intestin  qui  réac- 
tionnenl  par  un  suintement  sanglantetun  catarrhe  passager,  mais 
notable  de  la  muqueuse;  encore  une  fois, dans  toutes  ces  déter- 
minations, mucus  et  sang  ne  sont  que  phénomènes  secondaires  à 
cette  âcreté  du  flux  biliaire. 
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Les  flocons  muqueux  qui  peuvent  s’observer  dans  les  selles  ne 
sont  qu’une  hypersécrétion  des  glandes  de  l’intestin  et  le  résultat 
d’une  desquamation  épithéliale  ; il  ne  peut  s’agir  de  débris  mem- 
braneux constitués  par  des  fragments  de  muqueuse  provenant 
d’ulcérations  étendues  et  nécrobiotiques  comme  dans  les  dysente- 
ries bacillaires  et  amibiennes. 

Nous  rappelons  qu’aux  cours  des  cas  où  les  manifestations 
pseudo-dysentériques  sont  le  plus  accusées,  et  en  pleine  crise,  on 
observe  à un  moment  ou  à un  autre  des  selles  uniquement  diar- 
rhéiques et  simplement  verdâtres. 

c)  La  maladie  n’est  jamais  d’une  seule  tenue,  alors mêmequ’elle 
évolue  avec  grand  fracas  ; ce  n’est  pas  seulement  la  courbe  ther- 
mique qui  porte  trace  de  ces  détentes  et  de  ces  exacerbations , les 
manifestations  gastriques  et  intestinales  subissent  les  mêmes  res- 
sauts. . 

11  n’est  même  pas  rar^de  voir  la  maladie  présentei  des  inter- 
ruptions presque  complètes  ; elle  est  en  réalité  constituée  par  la 
fusion  de  poussées  successives  d hypercholie  avec  retentissement 
concomitant  sur  l’intestin  et  sur  1 état  générai. 

« Brusquement  survient  une  première  poussée  de  dysentene 
bilieuse  avec  vomissements  abondants,  fièvre  élevée,  sel ies  extrê- 
mement fréquentes  et  douloureuses,  composées  de  bile  mélangée 
à d’abondantes  quantités  de  sang,  avec  épreintes,  ténesme  et 
dysurie ; cette  crise  subit  au  4fi  ou  5e  jour  de  son  évolution  une 
détente  notable;  deux  jours  plus  tard,  c’est  la  réapparition  des 
mêmes  phénomènes  qu’au  début,  puis  c’est  une  véritable  intei- 
mission,  la  convalescence  paraît  établie,  quand  brusquement 
tout  recommence  ; les  pertes  sanguines  sont  plus  considérables 

et  le  malade  finit  par  y succomber.  » 

Ces  alternatives  d’aggravation  et  d’amélioration  de  1 état  du 
malade  se  retrouvent  dans  les  formes  moins  bruyantes,  alors  que 
l’atteinte  se  borne  à de  la  diarrhée  bilieuse  ; celle-ci,  comme  la 
pseudo-dysenterie,  procède  par  ressauts  successifs.  Citons  à.  titre 
d’exemple  probant  et  en  le  résumant, le  fait  suivant  : «un  malade 
a été  pris  il  y a quelques  jours  d’embarras  gastrique  avec  teinte 
subictérique  de  la  peau  ; il  est  survenu  en  même  temps  une  diarrhée 
abondante,  jaunâtre,  puis  des  selles  sanguinolentes  avec  très 
fortes  tranchées  ; la  température  était  sous-fébrile.  Le  lendemain 
de  l’hospitalisation, il  se  produit  un  mieux  très  sensible,  avec  moi- 
teur de  la  peau,  le  ventre  est  redevenu  souple,  indolore.  Deux 
l'ours  plus  tard,  le  malade  est  pris  d’un  violent  accès  de  fievre, 
d’une  vive  douleur  à la  région  épigastrique,  il  vomit  de  la  bile, 
les  selles. sont  redevenues  très  fréquentes,  profuses, bilioso-san- 
glantes.  Dès  le  lendemain,  avec  la  fièvre  disparaissent  toutes  ces 
déterminations  gastriques  et  intestinales.  » 
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DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL.  — L’analyse  des  symptômes  nous 
a conduit  à mettre  en  évidence  les  caractères  di fFdren tiels  des  dy- 
senteries palustres  ; entre  elles  et  la  dysenterie  amibienne,  la  con- 
fusion n’est  pas  possible  ; dans  l’amibiase,  quand  n est  pas  sur- 
venue l’hépatite,  la  réaction  fébrile  n’existe  pas,,  les  évacuations 
sont  bornées,  même  au  cours  des  paroxysmes  qu  elle  présente, au 
crachat  dysentérique  ; les  réactions  abdominales,  le  retentisse- 
ment sur  l’état  général  sont  très  peu  accusés,  contrairement  à ce 
que  l’on  enseigne. 

C’est  de  la  dysenterie  bacillaire  qu’il  faut  réellement  distinguer 
les  diarrhées  et  les  dysenteries  malariennes,  car  on  trouve  dans  les 
deux  maladies  une  réaction  fébrile,  des  alternatives  de  flux  diar- 
rhéique et  de  flux  dysentérique,  des  hémorragies  abondantes,  un 
aspect  et  une  coloration  assez  semblables  des  selles.  Mais  à côté 
des  traits  communs,  il  en  existe  de  particuliers  au  flux  d’origine 
palustre  : l’embarras  gastrique,  nul  ou  presque  nul  dans  les  ba- 
cilloses, est  très  marqué  dès  le  début  pendant  tout  le  cours  et 
même  à la  période  de  convalescence  chez  le  paludéen  ; la  polycho- 
lie  est,  chez  lui,  plus  nettement  évidente,  elle  n’est  pas  un  fait 
passager  ne  se  manifestant  qu’aux  premiers  jours,  elle  dure  toute 
la  maladie  et  se  prolonge  au  delà.  On  trouve,  et  le  fait  a une  gran- 
de importance,  du  côté  du  foie  et  de  la  rate,  la  signature  de  la 
malaria  ; l’organe  hépatique  est  douloureux,  manifestement  aug- 
menté de  volume;  la  rate  est  développée,  sensible  à la  pression; 
ces  glandes  sont  atteintes  de  la  même  poussée  fluxionnaire  que 
l’intestin,  déterminations  qui  n’existent  pas,  même  à l’état  d’ébau- 
che, dans  la  dysenterie  bacillaire. 

D’autre  part,  dans  les  formes  complètes  de  la  bacillose,  les 
selles  prennent  un  aspect  lavure  de  chair,  une  odeur  spéciale 
qu’on  ne  rencontre  pas  chez  les  dysentériques  palustres  ; dans 
les  bacilloses, l’évolution  de  la  maladie  est  progressive,  et  malgré 
la  gravité  souvent  mortelle  de  l’atteinte,  la  prostration  générale, 
l’abattement  intellectuel  me  sont  pas  aussi  précoces  que  chez  les 
malades  dont  nous  retraçons  l’histoire;  d’autre  part,  on  ne 
signale  pas,  chez  ces  derniers,  ce  contraste  si  apparent  de  la 
tranquillité  d’esprit  du  malade,  ce  mieux  de  la  mort,  qui  sont  si 
frappants  dans  les  cas  de  dysenterie  bacillaire. 

Le  microscope  nous  fixera  sur  la  nature  palustre  de  la  maladie, 
en  permettant  de  déceler  la  présence  de  l’hématozoaire  de  Laveran 
dans  le  sang  de  la  grande  circulation,  dans  celui  qui  est  rendu 
par  les  selles. 

Marchoux,  Schaudinn  et  de  nombreux  observateursont  retrouvé 
l’hématozoaire  dans  le  sang  émis  par  l’anus.  Ces  recherches  doi- 
vent être  poursuivies  et  répétées,  car  la  dysenterie  palustre  est 
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faite  de  poussées  et  par  suite  de  réapparitions  successives  du 
protozoaire  dans  la  circulation  périphérique. 

D’autre  part,  si  dans  la  dysenterie  vraie  la  température  est  fé- 
brile, elle  l’est  moins  que  dans  la  dysenterie  palustre  et  la  cour- 
be est  plus  régulière,  les  maxima  correspondant  chaque  jour 
à la  soirée,  régularité  et  horaire  qu’on  ne  retrouve  pas  dans  les 
formes  entériques  du  paludisme.  Si  1 on  a aflaire  à une  enté- 
rorragie  au  ae  ou  3°  jour  d’une  dysenterie  qui  paraissait  peu 
grave  on  penchera  vers  l’idée  d’une  complication  palustre.. 

' Ces  malades,  quand  l’attention  n’est  pas  primitivement  éveillée 
sur  la  nature  de  la  maladie,  ne  guérissent  que  quand,  la  fièvre 
étant  survenue,  on  les  traite  pour  leur  paludisme  (Bérenger)  et 
ce  succès  constitue  une  pierre  de  touche.  Si  chez  un  autre 
dysentérique  on  voit  une  expulsion  de  matières  putrides  avec 
une  grande  quantité  de  sang,  on  doit  conclure  à la  dysenterie 

vraie. 

Comme  on  le  voit,  c’est  la  partie  supérieure  de  l’intestin,  1 es- 
tomac et  le  foie  qui  sont  en  cause  dans  ces  manifestations  entén- 
tiques  palustres  ; il  s’agit,  d’une  dysenterie  hépatique,  de  la  gas- 
tro-entérite, disaient  nos  devanciers. 

Les  lésions  ne  sont  que  de  surlace  et  elles  sont  suitout  évi- 
dentes dans  les  portions  initiales  de  l’intestin,  par  opposition  à 
celles  de  l’amibiase  et  des  bacilloses,  ces  dysenteries  vraies,  où  le 
gros  intestin  est  uniquement  atteint. 

COMPLICATIONS.  — Les  seules  complications  sérieuses  et  fré- 
quentes sont  les  fièvres  pernicieuses,  et  l’hémorragie  intestinale. 

io  H ne  s’agit  pas  ici  de  l’élévation  de  température  que  nous 
pouvons  considérer  comme  symptomatique  de  la  crise  de  dysen- 
terie ou  de  diarrhée  malarienne,  mais  de  manifestations  fébriles 
qui  sont  une  véritable  surcharge  et  qui,  tout  en  dépendant  de  la 
même  cause,  évoluent  de  laçon  indépendante. 

Les  accidents  pernicieux  prennent,  le  plus  habituellement,  la 
forme  cholérique;  c’est  par  l’agitation  et  la  sueur  (deux  symptô- 
mes étrangers  à la  dysenterie)  que  débutent  les  accidents;  bien- 
tôt, les  vomissements,  les  selles  abondantes  se  déclarent  ; leur 
couleur  et  leur  consistance  ne  sont  plus  ce  qu’elles  étaient  avant; 
elles  ont  l’apparence  d’une  sérosité  d’un  blanc  sale  ou  grisâtre, 
Quelquefois  leur  couleur  est  vert  clair.  En  même  temps  et  rapi- 
dement la  voix  se  casse,  les  traits  s’altèrent,  les  yeux  se  cernent, 
les  douleurs  abdominales  s’exagèrent  et  s’accompagnent  de  cram- 
pes dans  les  mollets,  la  peau  devient  froide,  la  sueur  visqueuse  ; 
Dans  quelques  cas  cependant  les  déjections  peuvent  se  supprimer, 
ce  sont  les  phénomènes  d’algidité  qui  s’observent  ; ces  symptô- 
mes ont  une  marche  fort  irrégulière;  ils  durent  le  plus  soin  en 
deux  à trois  jours  avec  quelque  rémittence.  Quand  ils  ont  cesse, 
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il  n’est  pas  rare  de  voir  la  dysenterie  ne  pins  reparaître. 

a*  Le  suintement  safiglant  qui  se  fait  à la  surface  de  l’intestin 
peut  s’exagérer  chez  certains  malades,  au  point  de  constituer 
une  hémorragie  en  nappe,  profuse  et  durable.  Elle  est  habituel- 
lement sans  gravité,  il  est  des  cas  cependant  où  elle  entraîne  la 
mort,  comme  peuvent  le  faire  les  hémorragies  précoces  du  typhus 
abdominal.  On  trouve  à l’autopsie  une  hyperémie  généralisée  et 
presque  ecchymotique  de  tout  l’intestin  grêle  avec  quelques  pla- 
ques analogues  dans  le  cæcum,  mais  on  ne  peut  déceler  d’ulcé- 
rations ni  même  d’érosions  apparentes  de  la  muqueuse. 

PRONOSTIC.  — Les  flux  palustres,  qu’ils  soient  diarrhéiques 
ou  dysentériques  sont  des  maladies  de  surface  ; s’ils  offrent  des 
reprises  très  accusées,  ils  présentent  des  répits  très  nets  et  sou 
vent  inopinés  ; les  phénomènes,  quels  que  soient  les  éclats  de  la 
maladie,  s’arrêtent  souvent  avec  la  même  brusquerie  qu’on  les  a 
vu  apparaître.  L’amélioration,  une  fois  survenue,  progresse  très 
rapidement,  elle  peut  être  définitive.  Ils  ne  sont,  on  peut  le  dire, 
d’un  pronostic  sévère  que  quand  la  fièvre  qu’ils  masquent  prend 
le  caractère  pernicieux  ou  se  complique  d’état  typhoïde. 

Beaucoup  plus  que  toutes  les  autres  maladies  de  même  ordre, 
les  flux  palustres  sont  curables,  toutefois  à une  condition,  c’est 
que  la  maladie  soit  traitée  dès  le  début  et  que  la  thérapeutique 
sans  négliger  les  phénomènes  intestinaux,  vise  par-dessus  tout  la 
cause  efficiente,  la  maladie  première. 

Chaque  crise  isolée  ne  doit,  en  dehors  d’une  perniciosité  inter- 
currente, effrayer  ni  le  malade,  ni  le  médecin  ; mais  il  faut  se  dé- 
fier des  rechutes  et  des  réinfections  ; car  ces  malades,  nous  l’a- 
vons déjà  dit,  referont  chaque  poussée  nouvelle  de  la  malaria 
sous  la  même  symptomatologie. 

Le  passage  à la  chronicité  se  fait  par  suite  de  récidives  successi- 
ves, le  malade  arrive  progressivement  à une  période  où  les  selles 
se  décolorent  ; les  matières  passent  de  la  coloration  jaunâtre, 
caractéristique  du  flux  palustre,  à celle  café  au  Iai,tet  à l’apparence 
grisâtre.  Elles  sortent  en  débondant.  L’inhibition  glandulaire  est 
survenue  secondairement;  bien  que  le  paludisme  ait  longuement 
maintenu  la  glande  biliaire  et  les  glandes  intestinales  en  hyper- 
activité. 

II  peut  à la  longue  s’installer  une  véritable  diarrhée  chronique 
et  il  est  à craindre,  particulièrement  dans  les  deltas  et  sur  les 
plateaux  granitiques,  que  ces  spoliations  répétées  n’aboutissent 
à la  sprüe  véritable. 


est  de  ces  spnies,  secondaires  à des  récidives  répétées  de  pa- 
ludisme intestinal,  qu  il  est  exact  de  dire  que  la  torpeur  des  glan- 
des a été  précédée  d’une  période  d’activité  exagérée  de  l’intes- 
tin et  du  foie. 
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En  dehors  de  ces  trois  faits...  perniciosité  de  la  fièvre  larvée, 
hémorragies  profuses,  passage  à 1 état  chronique,  ces  ux  sont 
facilement  et  rapidement  curables.  Alors  même  que  paraissent 
s’établir  soit  l’état  typhoïde,  soit  l’hépatalgie,  ils  ri  entraînent 
pas  un  pronostic  sévère,  ce  n’est  qu  une  surcharge  < e aça  e , 
cet  état  de  stupeur,  ces  phénomènes  angoissants,  cette  cha- 
leur du  ventre  disparaissent  en  même  temps  que  la  maladie 
principale,  sous  l’influence  d’un  traitement  actif  contre  la 

fièvre 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Placé  en  présence  de  diarrhées 
bruyantes,  de  flux  dysentériques  accuses,  le  médecin  s attend, 
quand  la  mort  survient,  à constater  à l’autopsie  de  notables  lé- 
sions de  la  muqueuse  intestinale.  Jullien  ne  craint  pas  d avouer 
que  l’autopsie  lui  a donné,  à cet  égard  plus  d un  dementi,  que 
?,  conscience  d’avoir  recherché  la  vérité  lu,  a fait  accepter  sans 
remords  : les  doctrines  en  vigueur  à cette  epoque  ne  lui  permet- 
taient pas  de  s’en  tenir  au  diagnostic  d’entérorragie  ou  de  flux 

^Segond^ependant  y avait  insisté  dès  i83o  et  les  médecins  de 
l’Aleérie  en  avaient  multiplié  les  preuves  ; le  compendium  de 
médecine  avait  donné  l’hospitalité  à ce  que  Rietsch  appelait  les 
dysenteries  intermittentes,  mais  ces  observations  n avaient  pas 
retenu  l’attention,  d’autant  que,  dans  nombre  de  localités  palus- 
tres ces  déterminations  ne  se  rencontraient  pas  et  ce  fait 

Dutroulau  et  la  majorité  des  auteurs  se  croyaient  autorisés 

conclure  à une  erreur  d’appréciation. 

Il  n’est  pas  contestable  cependant  que  les  lésions,  maigre  . éclat 

des  manifestations  symptomatiques,  nesoient  T»  ^ 

ne  consistent  qu’en  de  simples  altérations  de  surface,  bornées  a d 
plaques  plus  ou  moins  accusées  et  plus  ou  moins  etendues  d iy- 
perémie  elles  vont  en  s’atténuant  du  duodénum  aux  po.iions 
terminales  de  l’intestin;  celle-ci 

que,  dans  les  dysenteries  vraies,  elles  sont  le  siégé  d c 

ni  ramollissement  de  l’intestin  £*..  ni  ulcé- 
radon^mais  il  est  fortement  injecté  dans  toute  son  ^;  ce 
rougeur  varie  du  rouge  pâle  au  rouge  ncr,  et  la  muqueuse 

les  portions  initiales  du  côlon 

des^plaques  analogues  de 

Kf  Tnt  — ;rZkrrenSria„s  les  fermes  jg* 
Ts  c’est  une  psorentérie  éparse  de  la  d«  ' ^ 

On  peut  trouver  fgalement,  an  même  niveau,  sur  les  plaques 
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hyperémiques  un  revêtement  mucoïde  constituant  l'apparence  de 
pseudo-membrane  diphtéroïde. 

On  peut  donc  poser  la  conclusion  que  l’anatomie  pathologique 
des  tlux  biliaires  est  sinon  négative,  au  moins  en  complète  oppo- 
sition avec  les  ulcères  nécrobiotiques  de  l'amibiase,  avec  les  des- 
tructions étendues  des  bacilloses. 

Les  lésions,  nulles  ou  presque  nulles  dans  l’intestin  et  ses 
annexes,  sont  évidentes  : 

du  côté  de  la  rate,  qui  est  toujours  hypertrophiée  et  souvent 
ramollie  ; 

du  côté  de  l'organe  hépatique,  qui  est  très  fortement  conges- 
tionné et  plus  ou  moins  augmenté  de  volume.  La  bile  est  abon- 
dante dans  les  canaux  et  la  vésicule  biliaire,  elle  teint  fortement 
les  tissus  voisins. 

ETIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE.  — La  diarrhée  et  la  dysenterie, 
disait-on,  font  alliance  dans  ces  cas  avec  un  état  morbide  associé 
dont  elles  portent  1 empreinte.  Ce  fait  pathologique  surajouté 
était,  pour  Haspel,  Y affection  du  foie  dissimulée  sous  le  dehors 
d’un  état  bilieux;  Segond,  au  contraire,  et  comme  lui  les  méde- 
cins du  Sénégal  et  plus  tard  ceux  de  Cochinchine,  y voyaient  l’in- 
tervention du  miasme  de  la  malaria  : actuellement  on  est  tenté, 
et  c est  1 opinion  que  nous  partageons,  de  considérer  ces  flux  di- 
vers comme  des  déterminations  de  la  toxine  palustre. 

En  fait,  cette  hypercrinie  biliaire,  avec  l'embarras  gastrique  bi- 
lieux qui  est  la  signature  de  la  maladie,  ne  s’observe  que  dans 
des  pays  où  le  paludisme  est  intensif  et  chez  des  malades  qui  sont 
la  proie  d'un  paludisme  épidémié,  et  particulièrement  virulent. 

On  doit  cependant,  à notre  avis,  admettre  une  cause  seconde 
qui  joue  un  rôle  également  important,  c'est  une  constitution  spé- 
ciale des  milieux  intestinaux  qui  rende  virulents  les  bacilles  (genre 
coh)  et  les  vibrions  qui  s’y  rencontrent  ; ceci  expliquerait  la  fré- 
quence à certaines  périodes,  et  dans  certaines  zones,  de  ces  for- 
mes pseudo-dysentériques;  elles  seraient  dues  à une  flore  spéciale 
qui,  sous  l’influence  d’ingestion  d’eaux  malsaines,  et  d’alimenta- 
tion défectueuse,  peut  être  introduite  dans  le  tube  digestif  et  y 
trouverait  toutes  facilités  de  pullulation. 

Ce  sont  des  para-dysenteries  à ce  point  de  vue,  mais  elles  sont 
commandées  dans  leur  origine,  dans  leur  marche,  dans  leur  thé- 
rapeutique, par  la  nature  du  terrain  où  elles  évoluent  et  qui  en 
tait  des  entités  distinctes  et  nettement  caractérisées. 

TRAITEMENT.  — Dans  nombre  de  cas , il  suffit  de  quérir  la 
fleure  pour  faire  disparaître  la  diarrhée.  Cette  indication  est' la 
plus  importante,  mais  elle  n’est  pas  la  seule;  il  faut  assurer  à la 

is  le  traitement  de  la  détermination  intestinale  et  celui  de  la 
cause  pathogénique  essentielle  : le  paludisme. 
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Contre  les  manifestations  fluxionnaircs  du  côté,  du  foie  et  de 
l’intestin,  le  médecin  dispose  d’un  médicament  réellement  et  cons- 
olent’ efficace,  lipéL  C’est  par  lui  qu’il  '-t  débuter  la  - 
coude  indication  est  remplie  par  la  quinine  que  on  devra  . 
cier  à l'opium  dans  un  double  but,  celui  d’  vite,’ 
rejet  du  sel  quinique,  celui  de  combattre  I acrete  de  la bd«  et  so 
hypercrinie.  Bérenger  a insisté  sur  cette  action  adjuvante  de  l o 
pium  contre  les  phénomènes  intestinaux  du  paludisme , par  O., 
disait-il,  elle  semble  plus  puissante  que  les  évacuas Os. 

L’opium,  utilisé  à doses  fractionnées  et  sous  forme  aussi  , 
grale  que  possible  (opium  en  poudre,  pantopon,  et,  a défaut  a' 
Ôoolé  d’extrait  d’opium)  est  le  médicament  par  excellence  dans  les 
“lui  sllphquent  de  grande  dépression  avec  memmede  coL 
lapsus  et  dans  les  constitutions  médicales  on.comme  en  indochme 
et  au  Sénégal,  les  déterminations  intestinales  ont  tendance 

UtOa^lISl  nécessaire  et  la  médication  —piété 
si  l’on  néffliffe  l’un  ou  l’autre  de  ces  agents  thérapeutiques. 

Les  détails  des  prescriptions  journalières  peuvent  se  ormi 

“rétLceàla  potionàla  brésilienne,  qui  ' 

nauséeux  pour  toute  la  durée  de  son  ,‘“n^^d”5ans 
potion  de  Délioux  et  de  Bérenger  : o gr.  Bo  temps 

e à doses  filées,  en  les  espaçant  suivant  es  us- 
celibilités  individuelles.  Le  premier  jour,  ou  le  m ^ ™ 

assez  tardivement  dans  la  journée,  d faudra  P' 1 

tout  en  débutant  et  on  pcmrra  rec be  cl e, lef ^ 

et  devra  être  achevée  avant  la  nuit.  Il  “ ”uinine,  qui 

mmêssÈM 

— eau  sucrée,  5o  gr.,  à prendre  en  3 ou  4 P™es 

tervalles  dans  la  soirée.  l’intolérance  est  à 

Te  premier  jour  (et  les  jours  suivants,  , r a 

craindre)  on  devra  recourir  à une  injection  sous-cutanee  d , • 

Bo*  centigrammes  de  sel  neutre  Dans  la 

quinique  peut  avantageusement  etre  presc a • I ^ . ^ois 
dans  des  cachets  associes  a de  I °P'““  {®'r|  jrale  Je  quinine 
cachets  de  4»  à Bo  cent, grain, nés  de  chl  V**  1. 

mélangé  à 5 à 7 centigrammes  de  P° udr , opiacée 

Ce  traitement  par  l’ipéca  dans  la  jour  uce  et  1 
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le  soir  devra  être  continué,  tant  que  durera  la  poussée  hypercn- 
nique  et  même  quelques  jours  au  delà,  sous  réserve  d en  diminuer 
progressivement  la  dose,  sans  toutefois  Rabaisser  au-dessous  de 
5o  centigrammes  pour  l'ipéca  comme  pour  la  quinine. 

Il  y aura  lieu,  le  lendemain  ou  le  surlendemain  du  jour  ou  on 
aura  cessé  l’ipéca,  de  prescrire  soit  une  huile  purgative  (20  à 20 
grammes  d’huile  de  ricin),  soit  une  dose  active  de  sulfate  de  sou- 
de (26  à 3o  grammes). 

Dans  les  cas  tenaces  et  surtout  si  l’on  se  trouve  en  présence 
d’une  véritable  accrescence  des  réactions  intestinales  et  des  phé- 
nomènes généraux,  il  sera  prudent  de  reprendre  l’ipéca  sous  les 
mêmes  formes  et  aux  mêmes  doses  qu’au  début  et  simultanément 

la  quinine  opiacée.  . . 

A chaque  récurrence  de  la  détermination  hypercnmque  s impose 
le  même  mode  d’intervention.  Cen’est  qu’en  cas  de  collapsus  algide 
qu’il  est  recommandé  de  renoncer  à la  racine  antidysentéi ique 
pour  insister,  en  forçant  les  doses,  sur  la  quinine  et  l’opium. 


#■ 

* * 


Cette  médication  mixte  doit  être  essayée,  mais  sans  trop  y in- 
sister dans  les  flux  chroniques  quand  les  selles  sont  fortement 
colorées,  mais  en  dehors  de  cette  indication,  1 ipéca  ne  devra  pas 
être  prescrit  dans  ces  cas  ; on  le  remplacera  par  un  sel  de  bismuth 
donné  en  cachet  associé  à la  poudre  d’opium,  aux  heures  qui 
précèdent  les  repas.  La  quinine  devra  être  également  prescrite, 
mais  à des  doses  n’excédant  pas  5o  à 60  centigrammes  pro  die 
soit  en  cachets,  soit  en  injections  sous-cutanées.  Quand  la  gué- 
rison aura  été  obtenue,  il  sera  important  'de  se  précautionner 
étroitement  par  la  quinine  préventive  contre  les  rechutes  et  les 
réinfections. 

Les  lavements,  quelles  qu’en  soient  la  composition  et  la  formule, 
les  prétendus  antiseptiques  intestinaux,  les  parasiticides  (en  de- 
hors de  la  santonine,  utile  dans  certains  cas  chroniques)  sont,  à 
rejeter  de  la  thérapeutique  de  ces  déterminations. 

Dès  que  la  poussée  biliaire  et  l’embarras  gastrique  ont  rétro- 
cédé, on  peut  donner  aux  malades  un  régime  léger,  en  prenant 
soin  de  ménager  les  fonctions  digestives,  mais  on  n’est  pas  tenu 
de  pousser  le  souci  des  prescriptions  alimentaires  aux  mêmes  ri- 
gueurs que  dans  la  diarrhée  de  Cochinchine. 

Telle  est,  peut-on  dire,  la  thérapeutique  d’uu  cas  de  gravité 
moyenne,  mais  la  durée  est  souvent  plus  écourtée  et  en  quelques 
journées  la  guérison  estobtenue  sans  convalescence  intermédiaire. 
Ce  soulagement  est  subit  : les  douleurs  se  calment,  les  envies 
d’aller  à la  garde-robe  sont  moins  fréquentes,  les  déjections  ne 
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contiennent  plus  de  sang-,  la  langue  se  nettoie  et  la  peau  perd  sa 
chaleur  brûlante  et  son  aridité. 

Tout  cet  orage  se  dissipe  aussi  rapidement  qu’il  était  survenu  ; 
la  bile,  qui  persiste  lu  dernière  dans  les  évacuations,  disparaît  à 
son  tour,  et,  presque  sans  convalescence,  le  malade  peut  repren- 
dre son  régime  et  ses  occupations  ; l’appétit  revient,  peut-on 
dire,  avec  violence. 

Quand  la  fièvre  prend  l’importance  d’une  complication,  il  fau- 
dra recourir  à des  doses  plus  fortes  de  quinine,  en  injection 
sous-cutanée  (i  gr.  à i gr.  5o  pro  die). 

Nous  avons  vu  souvent  attendre,  avant  de  recourir  à cette  inter- 
vention thérapeutique...,  pour  obtenir  confirmation,  disait-on, 
du  diagnostic  par  le  laboratoire. 

La  clinique,  à elle  seule,  donne  précision.  Si  la  crise  fébrile  est 
d’origine  paludéenne,  elle  présente  des  rémissions  et  parfois 
même  des  intermissions  caractéristiques  ; l’accès  se  répétant,  le 
médecin  sera  fixé.  Il  sera  toujours  à temps,  à moins  d’une  per- 
niciosité intercurrente,  pour  administrer  le  spécifique,  et  il 
obtiendra,  ayant  forcé  les  doses,  la  guérison  simultanée  de  la 
fièvre  et  de  la  fluxion  intestinale. 

Contre  l’hémorragie,  on  peut  utiliser  l’adrénaline,  mais  on 
dispose  actuellement  dans  les  sels  d’émétine,  d’un  agent  beau- 
coup plus  approprié  et  qui  fera  merveille.  C’est  l’émétine  qui  est, 
dans  ces  cas,  le  médicament  de  choix;  elle  sera  prescrite  à la  dose 
de  4 à 8 centigrammes  par  24  heures  en  deux  injections.  On  en 
renouvellera  l’administration  3 à 4 jours  successils. 


t 


N’DIANK.  — CHOLÉRINE  DU  SÉNÉGAL. 
DIARRHÉES  CHOLÉRIFORMES  DES 
PAYS  EXOTIQUES 

Par  le  Dr  GRALL, 


On  a donné  le  nom  de  N’  Diank  à une  diarrhée  suraiguë  cho- 
lériforme, observée  endémiquement  dans  le  bas  Sénégal,  avec 
selles  profuses,  coliques  violentes,  crampes  douloureuses  de  l’ab- 
domen et  des  membres. 

Le  N Diank  a été  rattaché  par  Thiroux  à des  vibrions  qu  il  a 
isolés  et  qui,  d’après  Salimbeni,  doivent  être  séparés  de  l’espèce 
spécifique  du  choléra  asiatique,  bien  qu  ils  paraissent  appartenir 
au  même  groupe . 

Nous  en  rapprocherons,  en  nous  plaçant  au  point  de  vue  de  la 
pratique,  les  diarrhées  analogues  signalées  dans  les  autres  régions 
tropicales.  Ces  diarrhées  similaires  des  autres  pays  n’ont  été  jus- 
qu’à cette  date  que  très  incomplètement  étudiées  au  point  de  vue 
pathogénique, 

Les  observations  suivantes  que  nous  empruntons  à Gouzien,  à 
Yauvray,  à Thiroux,  donneront  une  idée  très  nette  de  la  marche 
du  N’ Diank,  de  sa  symptomatologie  générale  et  de  ses  formes. 

« 

SYMPTOMATOLOGIE  GÉNÉRALE.  — Forme  légère  (Gouzien). 
— Le  malade,  de  passage  à Saint-Louis  a été  atteint  (septembre 
igo5),  d’une  façon  subite,  d’une  diarrhée  profuse,  séreuse,  avec 
débris  épithéliaux  blanchâtres,  qui  le  tint  toute  la  nuit  sur  le 
vase,  de  io  heures  du  soir  à 5 heures  du  matin.  Ce  flux  continu 
était  accompagné  de  nausées,  de  sueurs  froides,  abondantes,  de 
refroidissement  aux  extrémités,  de  crampes...  Peu  à peu  les  pul- 
pes digitales  se  ridèrent,  la  voix  se  cassa,  la  respiration  devint 
suspirieuse  ; il  se  sentait  littéralement  vidé  et  d’une  faiblesse 
extrême.  Le  surlendemain  il  s’embarquait  pour  Kayes,  remis  de 
la  secousse. 

Forme  moyenne.  — Le  cas  est  celui  d’un  matelot  de  cette 
frégate  où  Vauvray  observa  la  poussée  épidémique  dont  il  a fait 
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l’histoire,  relation  qui  a fait  connaître  et  permis  de  classer  celte 
diarrhée  spéciale. 

Ce  matelot  n’avait  pas  quitté  le  bord  et  ne  put  donc,  comme  le 
fait  remarquer  Vauvray,  se  contagionner  à terre. 

« Il  est  pris,  une  heure  après  s’être  couché,  de  coliques  très  vives 
accompagnées  dès  ce  moment  de  vomissements  fréquents  et  de 
selles  abondantes.  Ces  évacuations  alvines,  d’abord  fécaloïdes,  plus 
tard  bilieuses,  furent  bientôt  uniquement  constituées  par  un 
lluide  séreux  contenant  des  flocons  grisâtres  riziformes  ; elles 
étaient  sans  odeur.  Les  vomissements,  d’abord  alimentaires,  pré- 
sentèrent successivement  les  mêmes  aspects.  Le  malade  se  plai- 
gnit en  même  temps  de  crampes  violentes  dans  les  membres;  il 
ressentait  d’assez  violents  frissons  avec  horripilation,  bien  que 
la  température  restât  normale;  la  langue  était  sèche  et  blanche, 
la  soif  ardente  ; les  gencives  et  les  lèvres  s’étaient  décolorées 
et  un  peu  refroidies  comme  les  pommettes. 

« Bien  qu’il  rejetât  toutes  les  boissons  qu’on  lui  présentait,  le 
malade  n’en  persiste  pas  moins  à demander  de  l’eau  froide  pour 
calmer  la  soif  qui  le  dévore  ; les  garde-robes  continuèrent  à être 
d’une  extrême  fréquence,  on  est  obligé  de  laisser  le  bassin  en 
place;  les  selles  sont  presque  involontaires,  mais  le  malade  ne  res- 
sent ni  ténesme,  ni  cuisson  anale.  »... 

« Par  moments,  les  coliques  et  les  crampes  deviennent  plus 
fortes  et  le  malade  se  tord  et  se  roule  dans  le  lit  ; ses  traits  expri- 
ment alors  les  plus  grandes  souffrances,  son  anxiété  est  très 
vive...  A ces  crises  succède  vers  les  2 heures  un  profond  abatte- 
ment; les  yeux  sont  excavés  et  ternes,  le  nez  effdé,  le  ventre 
rétracté.  » 

« Malgré  la  sensation  de  froid,  la  température  n’est  pas  dimi- 
nuée ; les  membres  inférieurs,  souvent  découverts  par  les  mou- 
vements désordonnés  du  malade,  sont  seuls  un  peu  refroidis; 
on  sent  les  plans  charnus  se  raidir  et  se  pelotonner  sous  la  main 
en  palpant  l’abdomen. 

« Pendant  cette  crise  les  urines  se  suppriment,  le  malade  souf- 
fre de  ne  pouvoir  satisfaire  ce  besoin;  les  urines  qu’il  rend  plus 
tard  sont  épaisses  et  colorées,  le  pouls  est  petit, filiforme,  la  peau 
est  couverte  de  sueurs  visqueuses;  oii  n’observe  pas  de  cyanose 
de  la  face  ni  des  extrémités.  La  respiration  est  suspicieuse,  sou- 
vent interrompue  par  les  gémissements  que  pousse  le  malade; 
la  voix  est  affaiblie,  la  photophobie  très  accusée. 

« Ces  phénomènes  commencèrent,  vers  onze  heures  du  soir,  a 
présenter  quelque  détente;  vers  minuit,  lé  malade  s’assoupit  : Les 
douleurs  abdominales  s’apaisèrent  progressivement  et  les  vomis- 
sements furent  de  plus  en  plus  rares.  La  réaction  ne  s’établit  tou- 
tefois (pie  vers  les  4 heures  du  matin  ; la  peau  devint  chaude,  se 
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couvrit  de  sueurs,  la  miction  devint  facile,  le  pouls  plein  et  le 
sommeil  profond. 

» Au  réveil,  il  ne  restait  de  cet  orage  qu’une  courbature  et  une 
fatigue  générales.  La  diarrhée  se  continua  ce  jour  et  le  lendemain, 
mais  48  heures  après  le  début  de  l’atteinte  le  malade  était  en 
pleine  convalescence  (i).  » 

Forme  mortelle.  — Un  indigène  (Pelletier  et  Thiroux)  détenu 
à la  prison  de  Saint-Louis  (Sénégal)  fut  trouvé  couché  le  matin 
dans  la  chambrée;  il  avait  été  malade  toute  la  nuit,  souffrant  de 
diarrhée  profuse,  de  vomissements  presque  constants,  de  crampes 
violentes.  Les  selles  au  matin  étaient  devenues  involontaires  et 
l’état  général  alarmant;  il  succomba  dans  l’après-midi,  malgré 
les  soins  prodigués. 

ANALYSE  DES  SYMPTOMES.  — L’invasion  est  soudaine,  elle 
se  fait  brutalement,  en  pleine  santé,  souvent  pendant  le  sommeil; 
le  malade  est  pris  de  coliques  qui  rapidement  deviennent  très 
vives  et  de  garde-robes  qui,  dès  le  début,  sont  très  fréquentes  et 
très  abondantes  ; les  vomissements  surviennent  bientôt  et  avec 
eux  tous  les  phénomènes  de  dépression  que  détermine  une  grave 
indigestion. 

Les  selles,  d’abord  lientériques  et  fécaloïdes,  changent  d’appa- 
rence et  on  constate  pendant  plusieurs  heures,  de  6 à 12  heures, 
suivant  la  gravité  des  cas,  une  véritable  spoliation  d’un  liquide 
aqueux,  à peine  grisâtre,  sans  odeur  accusée,  et  qui  tient  le  plus 
souvent  en  suspension  des  flocons  muqueux  présentant  les  uns 
la  forme  de  grumeaux,  les  autres  l’aspect  de  grains  riziformes- 
Chez  certains  malades,  entre  les  selles  lientériques  et  les  selles 
cholériformes  existe  un  stade  intermédiaire  des  selles  bilieuses 
fortement  teintées  ; il  se  peut,  notamment  chez  les  aborigènes 
(Chassaniol),  que  ce  stade  ne  soit  pas  franchi,  et  que  le  noir  puisse 
arriver  à des  phénomènes  collapsifs  sans  avoir  présenté  des  selles 
d’autre  nature.  Les  quantités  évacuées  sont  extrêmement  abon- 
dantes, et  s’évaluent  à plus  de  10  litres  dans  les  24  heures. 

Le  évacuations  sont  précédées  et  suivies  de  tranchées  violentes 
qui  s’irradient  à tout  le  ventre  ; elles  s’accompagnent  de  cram- 
pes très  douloureuses  dans  les  membres  et  les  muscles  du  tronc; 
elles  déterminent  une  gêne  notable  de  la  respiration  et  par  suite 
une  anxiété  grande  ; elles  sont  à ce  point  impérieuses  que  le 
malade  souille  fréquemment  son  lit  : Vauvray  a dit  que  l’anus 
devient  insensible  au  passage  des  matières  alvincs  « au  point  (pie 
je  me  guidais  sur  les  borborygmes  pour  prendre  le  vase  et  que  les 
matières  arrivées  au  rectum  étaient  rendues  sans  que  j’en  eusse 
la  perception  ». 

(1)  Vauvhay,  Thèse  de  Paris. 


/ 


122  GRALL.  - CHOLERINES  ENDÉMO  ÊPIDEMIQUES 

Les  vomissements,  d’abord  alimentaires,  deviennent  séro-bi- 
lieux  ; ils  peuvent  rester  tels  pendant  toute  la  crise  ; mais  le  plus 
habituellement  ils  deviennent  aqueux  et  se  décolorent  ; ils  sont 
aussi  douloureux,  mais  ont  une  moindre  persistance  que  les  tran- 
chées. 

La  soif  est  intense;  le  malade,  malgré  l’intolérance,  insiste 
pour  la  satisfaire. 

Les  urines  peuvent  être  momentanément  supprimées;  elles  sont 
toujours  très  rares. 

La  température  du  corps  est  normale  ; elle  ne  s’abaisse  qu  à la 
période  agonique. 

Le  malade  est  très  agité;  il  ne  peut  rester  au  repos  ; il  se  plie, 
se  tord  dans  le  lit,  rejette  les  couvertures  et  pousse  de  fréquents 
gémissements.  Pour  peu  que  cette  crise  se  prolonge,  il  s établit 
un  état  dépressif  : la  face  se  grippe,  les  traits  se  tirent,  les  yeux 
s’excavent,  la  respiration  devient  incomplète  et  irrégulière  ; il  se 
produit  une  légère  cyanose  de  la  face  et  des  extrémités  digitales, 
mais  il  n’y  a d’algidité  vraie  que  dans  des  cas  très  rares,  chez 
des  hommes  qui  ne  reçoivent  pas  à temps  les  soins  nécessaires 
et  dont  la  constitution  est  très  détériorée  par  la  misère,  comme 
le  fait  s’observe  chez  les  Indigènes.  Chez  ces  derniers  malades,  la 
diarrhée  reste  profuse  jusqu’à  la  mort,  le  patient  en  est  souillé 
des  pieds  à la  tête  ; il  succombe  épuisé  par  cette  spoliation  et  par 
les  souffrances  qu’il  endure. 

Quelle  qu’en  soit  l’issue,  l’atteinte  évolue  d’une  seule  traite, 
sans  répit,  mais  sans  reprise. 

La  crise, sauf  de  très  rares  exceptions, ne  se  prolonge  pas  au  delà 
de  12  à i4  heures  ; au  bout  de  ce  temps,  la  diarrhée  se  suspend, 
le  malade  cesse  de  souffrir,  il  retrouve  le  calme  et  le  sommeil  et 
quand  il  se  réveille  baigné  de  sueurs,  il  se  sent  guéri.  C’est  à peine 
si  la  diarrhée  persiste,  mais  les  selles  sont  devenues  rares  et  ont 
cessé  d’être  douloureuses.  Tout  au  plus  peut-on  constater,  dans 
les  cas  les  plus  graves,  un  léger  embarras  gastrique  qui  se  main- 
tient au  plus  4 ou  ^ jours. 

La  description  que  nous  venons  de  donner  est  celle  des  formes 
complètes  de  N’Diank  ; il  existe  des  formes  abortives  où  toutes 
les  manifestations  se  réduisent  à un  état  nauséeux,  à un  flux  in- 
testinal modéré  et  à des  crampes  passagères. 

* 

* ft 

Il  y a lieu  de  classer  dans  le  même  groupe  les  diarrhées  aigues 
cholériformes  que  signalent  les  divers  observateurs  des  Colonies 
d’Afrique. 
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Nous  citerons  à titre  d’exemple  l’observation  parue  dans  le 
« Journal  of  the  Royal  Arrriy  »,  n"  de  février  1913,  du  capitaine 
médecin  Archibald  : 

Un  commerçant  grec  fut  pris,  avec  une  brusquerie  extrême, 
de  diarrhée,  de  vomissements  et  bientôt  de  collapsus  ; les  symp- 
tômes qu’il  présentait  au  moment  de  l’admission,  peu  d’heures 
après  le  début,  étaient  ceux  du  choléra;  ses  selles  étaient  décolo- 
rées, très  liquides,  contenant  des  grains  riziformes  ; son  état 
resta  le  même  pendant  les  12  premières  heures  de  son  hospitali- 
sation, mais  il  guérit  rapidement. 

L’examen  bactériologique  élimina  le  vibrion  cholérique  et  le 
bacille  de  Gardner  ; mais  il  y fit  reconnaître  un  bacille  appar- 
tenant au  groupe  proteus  et  que  l’auteur  considère  comme  patho- 
gène. 

En  sont  voisines  et  doivent  en  être  rapprochées  les  diarrhées 
cholériformes  observées  en  Indochine  et  dont  ont  parlé  incidem- 
ment, depuis  Richaud  et  Fournier,  tous  ceux  qui  ont  traité  de  la 
pathologie  de  ce  pays. 

Nous  ne  faisons  pas  état  des  pernicieuses  cholériformes  dont 
Fournier  a fait  l’histoire  et  que  signalent  Rochette,  Rougarel  et  les 
autres  praticiens  de  Gochinchine,  car  il  s’agit,  dans  ces  cas,  non 
de  diarrhées  fébriles,  mais  de  manifestations  pseudo-cholériques, 
que  l’on  observe  en  dehors  de  toute  atteinte  de  choléra  et  qui  sur- 
viennent inopinément  dans  un  groupe  de  population,  parfois 
dans  un  milieu  hospitalier  ; elles  ne  déterminent  aucune  mortalité 
et  ne  constituent,  au  point  de  vue  pronostic,  que  des  indisposi- 
tions très  passagères;  en  traitant  de  la  sprüe,  nous  y avons  fait 
allusion  au  titre  des  surcharges  de  la  maladie. 

En  pleine  santé  et  sans  malaise  prodromique  : soit  d’embarras 
gastrique,  soit  de  fatigue  générale,  soit  de  malaise  fébrile,  ces 
malades  sont  atteints  brusquement  de  vomissements  continuels  et 
de  selles  profuses  incoercibles,  dont  ils  souillent  le  lit  et  le  par- 
quet et  qui,  après  2 à3  évacuations' lientériques,  sont  exclusive- 
ment aqueuses;  l’intolérance  à ce  moment  est  totale  et  le  malade 
ne  peut  conserver  les  boissons  qu’on  lui  donne  et  qu’il  réclame 
avec  insistance.  Ces  évacuations  sont  irrésistibles  mais  ne  sont  pas 
douloureuses. 

Dès  ce  moment,  1/2  ou  1 heure  après  les  premières  selles  et 
les  premiers  vomissements,  la  peau  est  froide  et  visqueuse;  le  ma- 
lade a une  sensation  très  nette  d’horripilation,  la  voix  est  cassée, 
les  yeux  sont  enfoncés  dans  l’orbite,  les  traits  sont  tirés,  les  lèvres 
sont  exsangues  et  la  figure  exprime  la  terreur,  terreur  que  par- 
tage tout  1 entourage  ; le  tableau  de  cette  crise  est  en  effet  très 
impressionnant  et  la  vie  du  malade  paraît  en  danger  immédiat. 


124  GRALL.  - CHOLÉRINES  ENDÉMO  ÉPIDÉMIQUES 

« Le  malade  est  à ce  point  affaibli  qu’il  se  sentait  perdre  la 
vie.  » 

Mais  sous  l’influence  des  révulsifs  cutanés,  de  1 administration 
opportune  d’excitants  de  la  circulation  générale,  sous  celle  d un 
réchauffement  énergique,  les  symptômes  s’atténuent  rapidement, 
les  vomissements  s’arrêtent  et  le  malade  reprend  confiance,  en 
même  temps  que  disparaissent  tous  les  phénomènes  de  collapsus. 
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C’est, on  le  voit,  comme  dans  le  « N Diank  »,une  diarrhée  sé- 
reuse profuse  avec  tous  les  phénomènes  d une  intoxication  d ori- 
gine digestive  ; toutefois  les  crampes  dans  les  membres  et  les  con- 
tractures des  parois  de  l’abdomen  sont  moins  violentes,  moins 
tenaces  ; la  cyanose  et  l’algidi te  peuvent  être  plus  accusées. 

« Le  malade  ne  peut  se  soutenir  seul,  sa  voix  cassée  lui  permet 
à peine  de  se  faire  entendre;  sa  face  est  noire,  les  jeux  ternes 
sont  enfoncés  dans  l’orbite,  la  peau  de  son  corps  entier  est  froide, 
plissée,  fripée  et  lâche  comme  un  habit  trop  grand,  elle  est  recou- 
verte d’une  sueur  visqueuse,  le  pouls  n est  pas  perceptible,  la  tem- 
pérature est  de  35°2  dans  l’aisselle  et  de  38°8  dans  le  rectum.  » 

Mais,  tandis  que,  dans  la  cholérine  du  Sénégal,  la  maladie  est 
jugée  dès  que  la  diarrhée  cesse,  ici  elle  se  poursuit  par  une  pé- 
riode pseudo-dysentérique  ; les  selles,  le  lendemain  de  la  crise  et 
les  jours  suivants,  sont  constituées  par  des  glaires  sanguinolen- 
tes ; elles  sont  assez  nombreuses,  mais  ne  déterminent  pas  de 
•réaction  douloureuse,  ni  de  ténesme.  Cette  pseudo-dysenterie  ne 
dure  que  2 à 3 jours  et  ne  laisse  derrière  elle  aucune  sequelle. 
Les  selles,  dès  le  lendemain,  tombent  à 2 ou  3 pour  la  journée. 
Il  semble  que  la  réaction  du  côté  de  l’intestin  soit  de  nature 
à déterminer  une  hyperémie  passagère,  qui  se  traduit  par  l’ex- 
pulsion de  mucus  teinté  de  sang,  d’où  les  selles  glaireuses  et  san- 
glantes survenant  à titre  d’épiphénomène,  sans  répercussion  sur 
f’état  général  qui  se  refait  dès  que  la  crise  diarrhéique  est  passée. 

DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL.  — Le  diagnostic  différentiel  doit 
s’établir  avec  le  choléra  asiatique  et  les  intoxications  alimentaires  ; 
on  peut  songer,  dans  les  milieux  palustres,  à une  détermination 
pernicieuse  ; enfin  nous  verrons  plus  loin  que  certaines  dysente- 
ries bacillaires  ou  para-bacillaires  peuvent  affecter  une  acuité 
extrême  et  donner  lieu,  dans  ces  conditions,  a une  symptoma  o- 


logie  assez  voisine. 

En  Extrême-Orient  et  dans  les  régions  où  scvl\  occ»slonucl  e' 
ment  le  choléra  asiatique,  le  diagnostic  sera  fort  difficile  a établir 
et  ne  pourra  se  baser  que  sur  une  différenciation  bactériologique  , 
toutefois,  une  constatation  s’imposera,  c’est  la  bénignité  des  at- 
teintes malgré  leur  diffusion  et  leurs  apparences  bruyantes;  dans 
le  choléra  vrai, la  mortalité  est  considérable;  elle  est  nulle  ou  tout 
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à fait  exceptionnelle  dans  le  « N’Diank  »>  et  les  autres  diarrhées 
surti-uës  cholériformes.  Le  plus  souvent  du  reste,  ces  diarrhées 
s’observent  à longue  distance  des  foyers  permanents  ou  occasion- 
nels de  choléra,  et  quand  il  s’agit  du  Sénégal,  des  rives  du  Nd, 
de  certaines  provinces  de  l’Indochine  et  de  la  Chine,  on  se  rap- 
pellera qu'en  dehors  du  choléra  vrai  il  y règne  des  endemo-epi- 

demies  de  cholérine.  , 

L’absence  du  bacille  de  Gardner  et  des  paratyphoïdes  ecartera 
les  maladies  qui  en  relèvent  ; on  n’y  peut  au  reste  songer  que 
quand  la  poussée  est  limitée  à une  étroite  collectivité  ; quand  elle 
se  diffuse  à toute  une  population,  comme  c est  le  fait  habituel,  il 
ne  peut  être  question  de  Loxi-alimentation. 

Les  bacilloses  et  les  parabacilloses  dysentériques  peuvent  se 
limiter  chez  certains  malades  à une  dysenterie  séreuse  très  abon- 
dante, mais  elle  ne  s’accompagne  pas  de  phénomènes  cholérifor- 
mes et  cette  manifestation  diarrhéique  est  l’exception  dans  l’en- 
semble des  faits  que  l’on  observe. 

PRONOSTIC.  — Le  pronostic  est  bénin,  la  mort  ne  survient  que 
chez  les  miséreux  et  chez  les  cachectiques,  encore  faut-il  qu’ils 
n’aient  pas  reçu  à temps  les  soins  que  réclame  leur  état  ou  qu  ils 
les  aient  reçus  tardivement.  La  guérison  est  la  règle  et  elle  est 
rapide  ; la  convalescence  est  de  peu  de  duree,  et  cette  indisposi- 
tion, quelque  bruyante  qu’elle  ait  pu  paraître,  ne  laisse  deinere 
elle  aucune  séquelle. 

ETIOLOGIE.  — Ces  manifestations  ont  été  considérées  au  Sénégal 
comme  localisées  aux  rives  du  lleuve  et  comme  y iegnant  a l état 
d’endémo-épidémie  annuelle 5 certaines  années,  les  atteintes  sont 
peu  fréquentes  et  isolées, mais  elles  prennent  les  années  suivantes 
une  allure  épidémique  ; la  poussée  se  fait  à une  époque  approxi- 
mativement la  même,  celle  qui  correspond  à la  crue  du  Sénégal. 
D’après  la  statistique  de  Bérenger,  les  premiers  mois  de  l’année, 
de  janvier  à fin  juin,  ne  fournissent  que  peu  de  cas  de  N’Diank. 
Ils  commencent  à être  nombreux  en  juillet  et  août;  ils  atteignent 
leur  maximum  de  fréquence  en  novembre  et  décembre.  Ces  pous- 
sées se  limitent  actuellement  aux  populations  autochtones,  mais 
011  a vu,  d’après  les  descriptions  de  Vauvray  et  d’après  les  faits 
relatés  par  Chassaniol,  Leconiat,  Bérenger  et  leurs  successeurs, 
que  les  Européens  ne  sont  pas  à l’abri. 

Quelle  peut  être  la  cause  ? Les  études  de  Thiroux  nous  ont 
fixés  à cet  égard  : la  maladie  est  due  à une  infection  vibrioiiienne 
locale.  A Saint-Louis,  la  captation  d’eau  se  fait  dans  un  bras  du 
lleuve,  qu’annuellement  011  ferme  àses  deux  extrémités  quand  se 
produit  la  baisse  des  eaux. 

Lors  de  la  constatation  des  premiers  cas,  l’eau  que  consommait 
la  population  urbaine  était  encore  l’eau  de  la  captation  munici- 
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pale;  cette  eau  ne  contenait  pas  le  vibrion  isolé  dans  les  selles. 
Eu  revanche,  dans  les  eaux  du  lleuve  Sénégal,  prises  en  face  de 
la  ville  par  une  fraction  de  la  population  noire,  on  constatait  sa 
présence. 

Thiroux  ajoute  que  le  vibrion  n’est  pas  emporté  bien  loin, 
puisque,  même  en  pleine  crue,  l’eau  de  la  captation  urbaine, 
placée  en  amont,  en  pleine  communication  à cette  époque  avec 
le  lleuve  n’en  contenait  pas,  bien  que  la  pollution  se  constatât 
dans  l’eau  puisée  le  long  des  berges,  en.  face  de  Saint-Louis. 

Cette  doctrine  de  la  relation  étiologique  du  N’Diank  avec  la 
crue  du  Sénégal  a toujours  été  admise  par  la  population  ; Chassa- 
niol  la  partageait. 

L’épidémie  de  l’Isis,  dont  Vauvray  relate  l’histoire,  s’est  pro- 
duite sur  un  bâtiment  stationné  en  rade  de  Gorée,  à longue  dis- 
tance, par  suite,  de  l’embouchure  du  Sénégal,  mais  à cette  date, 
et  en  raison  de  la  rareté  des  eaux  de  Dakar,  les  bateaux  citernes 
de  Gorée  venaient  à la  saison  de  la  crue  se  remplir  à Saint-Louis 
ou  au  moins  très  peu  au  dessus.  Il  est  à croire  que  l’eau  de  l’Isis 
était  de  cette  provenance. 

Vauvray  signale  que  presque  tous  ses  malades  avaient  fait  une 
consommation  abondante  de  l’eau  du  bord  ou  bu  au  charnier 
beaucoup  d’eau  crue  ; il  cite,  il  est  vrai,  le  cas  d’un  officier  qui 
n’en  avait  pas  pris,  mais  qui  avait  mangé  des  crudités  et  des 
coquillages.  Cette  seconde  constatation  ne  contredit  pas  la  pre- 
mière, car  ces  coquillages  avaient  pu  être  souillés  accidentelle- 
ment. Thiroux  a établi  que  le  vibrion  se  développe  et  pullule 
dans  l’eau  de  mer.  Il  ne  s’agit  pas  au  reste,  avons-nous  vu,  du 
vibrion  du  choléra  asiatique. 

Il  faut  admettre  que  le  sol  des  berges  du  Sénégal  à Saint- 
Louis,  abondamment  souillées  par  les  déjections  humaines,  cultive 
d’une  année  à l’autre  l’agent  pathogène  que  les  pluies  intermit- 
tentes d’avril  et  mai  et  celles  plus  abondantes  de  septembre  et 
d’octobre  rejettent  dans  le  fleuve. 

L’évolution  des  cas  sur  l’Isis  est  celle  d’une  poussée  hydrique 
ou  d’un  empoisonnement  alimentaire  : le  premier  cas  survint 
dans  la  nuit  du  3 au  4;  au  5 septembre  on  enregistre  3o  cas; 
dans  la  journée  du  5,  5o  individus  furent  pris;  dans  la  matinée 
du  6,  on  continue  à recevoir  à l'infirmerie  un  assez  grand  nom- 
bre de  diarrhéiques,  mais  la  forme  est  moins  grave.  Tout  s’ar- 
rête le  6 ; un  tiers  du  personnel  avait  payé  tribut  à la  maladie. 

Vauvray  et  Bérenger  invoquaient  l’action  du  coup  de  froid 
auquel  on  peut  être  exposé,  après  les  tornades,  mais  cette  in- 
fluence ne  peut  agir  que  pour  précipiter  la  crise  morbide. 
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Il  est  une  autre  condition  étiologique  à laquelle  on  doit  son- 
ger, c’est  celle  d’une  intoxication  alimentaire  soit  de  poissons 
toxiques,  soit  de  crustacés,  soit  de  coquillages  (Bérenger).  B est 
la  pensée  qui  est  venue  au  médecin  de  l’isis,  mais  cette  pathogeme 
ne  peut  s’appliquer  h la  population  indigène  de  Saint-Louis,  en 

raison  de  la  diffusion  des  cas.  . 

Il  nous  faut  cependant  retenir  ce  lait  mis  en  évidence  par  les 
expériences  de  Thiroux,  que  les  coquillages  marins,  consommés 
crus,  peuvent  être  les  vecteurs  du  microbe,  puisqu’il  vit  et  pullule 
dans  l’eau  marine  (i). 

PROPHYLAXIE  ET  TRAITEMENT.  — Prophylaxie.  — A Saint- 
Louis,  la  prophylaxie  consisterait  à tenir  à la  disposition  de  la 
population  une  eau  épurée  et  en  suffisante  abondance  pour  que 
les  habitants,  à l’époque  des  hautes  eaux,  celle  où  les  eaux  sont 
douces  à la  hauteur  de  cette  agglomération,  ne  soient  pas  tentés 
d’en  puiser  dans  le  fleuve.  Il  serait  prudent  de  s’abstenir  de  faire 
entrer  dans  la  consommation  des  coquillages  crus,  et  on  devrait 
tenir  la  main  à ce  que  la  vidange  ne  se  fit  pas  directement  au 
fleuve.  Ces  précautions  sont  celles  qui  s’imposent  dans  toutes  les 
localités  où  s’observent  ces  diarrhées  cholériformes.  L eau,  dès 
que  se  produisent  les  premiers  cas,  ne  devrait  être  consommée 
que  sous  forme  d’infusion  d’une  plante  tannique  et  aromatique. 

Traitement.  — Quant  au  traitement,  il  est  des  plus  simples  : 
amener  la  réaction  et  la  conduire  à bonne  fin.  On  ne  fait  que  la 
médecine  des  symptômes  ; pour  arrêter  les  vomissements  et  la 
diarrhée,  on  prescrit  des  potions  soit  à l’éther,  soit  au  chloroforme, 
on  y ajoute  de  io  ài5  gr.  d’élixir  parégorique  ; on  a recours  à une 
révulsion  énergique  sur  les  membres  et  l’abdomen,  les  sinapismes 
à l’essence  de  térébenthine  répondent  à cette  indication.  Sile  cœur 
faiblit  et  si  les  phénomènes d’algidité  se  prononcent,  on  peutavoir 
recours  à des  injections  d’huile  camphrée  ou  même  de  sérum. 

Pendant  la  convalescence,  au  3e  ou  4°  jour  de  la  maladie,  il 
peut  être  utile  de  faire  prendre  un  purgatif  salin,  à la  dose  de 
12  à i5  grammes  du  sel  que  l’on  choisit. 

Contre  les  manifestations  dysentériformes,  consécutives,  Mil- 
lous  a prescrit  des  lavages  au  permanganate  de  potasse  ; cette  in- 
tervention ne  doit  avoir  d’autre  objet  que  de  déterminer  une  déter- 
sion de  l’intestin;  l’action  directe  que  l’on  recherche  sur  les  pro- 
tozoaires et  les  bactéries  est  très  peu  efficace  ; c’est  sur  le  terrain 
qu’il  faut  agir  pour  que  le  milieu  cesse  d’être  favorable  à cette 
pullulation. 

(i)  Ces  recherches  étiologiques  n’ont  pas  été  poursuivies  dans  les  autres  foyers  des 
endémies  de  cholérine,  mais  il  semble  qu’application  peut  leur  être  faite  des  circonstan- 
ces pathogéniques  dont  nous  devons  la  connaissance  à Thiroux. 
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Ce  terme  « dysenterie  » devrait,  au  sens  littéral  du  mot,  s’ap- 
pliquer à toute  détermination  morbide  du  côté  de  l’intestin,  dou- 
loureuse et  difficultueuse. 

Il  ne  s’entend  que  des  évacuations  assez  longuement  sanglantes 
ou  ensanglantées  et  qui  sont  l’aboutissement  d’un  flux  actif  du 
ventre  : fluxus,  dolor , alui  proluvies  cruenta , telles  en  sont  les 
trois  manifestations  concomitantes  et  caractéristiques. 

On  a pu  dire, au  point  de  vue  anatomique,  que  ce  sont  les  flux 
où  le  gros  intestin  est  exclusivement  ou  presque  exclusivement 
en  cause. 

On  en  dissocie  les  flux  constamment  ou  presque  constamment 
diarrhéiques  qui  sont  considérés  comme  indice  d’un  catarrhe 
des  voies  digestives  supérieures  où  la  souffrance  du  gros  in- 
testin n’est  que  secondaire  au  point  de  vue  symptomatique 
comme  au  point  de  vue  pathogénique,  quand  exceptionnellement 
elle  existe. 

Celte  conception,  exacte  pour  les  diarrhées  endémiques,  telles 
que  nous  les  avons  décrites,  ne  l’est  plus  pour  le  groupe  des  af- 
fections dysentériques  ; elle  a beaucoup  obscurci  leur  étude,  car 
la  même  entité  morbide  peut  : 

chez  un  malade  déterminé,  suivant  les  périodes  de  la  maladie, 

chez  des  malades  différents,  suivant  la  forme  de  l’affection, 

présenter  successivement  : flux  sanglants  et  non  sanglants, 
manifestations  douloureuses  ou  torpides. 

Nous  tenons  à en  avertir  le  lecteur  pour  qu’il  ne  s’étonne  pas 
de  voir  rapporter  à une  même  cause  et  à une  même  entité  des 
déterminations  qui,  en  pathologie  générale,  semblent  bien  éloi- 
gnées les  unes  des  auties. 

Nous  croyons  lui  devoir  encore  d’autres  explications. 
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La  dysenterie  est  dite  aiguë  quand  les  réactions  locales  sont 
très  accusées  et  que  la  répercussion  sur  l’état  général  estévidente. 

Quand  ces  phénomènes  réactionnels  sont  atténués, la  dysenterie 
est  dite  subaiguë  ou  insidieuse,  car  elle  reste  grave,  malgré  ces 
apparences. 

Elle  est  chronique,  soit  secondairement,  soit  primitivement, 
quand  le  flux  est  ou  devient  torpide  dans  ses  diverses  manifes- 
tations. 

On  ne  voyait,  jusqu’à  ces  dernières  années,  que  des  différences 
de  forme  dans  ces  diverses  modalités  ; mais,  actuellement,  la 
preuve  est  faite  qu’il  s’agit  de  maladies  distinctes  et  séparables 
dans  leur  étiologie  et  dans  leur  évolution  clinique. 

Cette  différenciation  des  espèces  correspond  à une  différencia- 
tion dans  la  nature  et  l’aspect  des  évacuations  : 

а)  D’une  part,  les  flux  chauds,  abondants,  constituant  la  selle 
séro-hémorragique,  la  selle  muco-hémorragique,  la  selle  séreuse 
et  séro-purulente  des  bacilloses  ; 

б)  De  l’autre,  les  flux  secs,  avec  resserrement  du  ventre,  sinon 
constant,  au  moins  habituel,  consistant  en  expulsions  fréquentes 
de  mucosités  ensanglantées,  ne  se  détachant  que  péniblement  et 
incomplètement  delà  muqueuse...  « comme  un  crachat  ». 

Ceux-ci  sont  la  manifestation  dysentérique  la  plus  communé- 
ment observée  aux  pays  chauds.  On  a dit  qu’ils  étaient  la  signa- 
ture de  la  dysenterie  endémique,  bien  que  cette  détermination 
paroxystique  ne  soit  qu’un,  phénomène  intercurrent  dans  l’évolu- 
tion de  la  maladie. 

C’est  de  V amibiase  intestinale,  en  effet,  qu’il  faut  répéter  que 
la  maladie  existe  avant  que  ne  s’établisse  le  syndrome  dysentéri- 
que, et  qu’elle  se  prolonge  bien  au  delà  de  sa  disparition,  et  meme 
au  delà  de  la  diarrhée  dysentériforme,  qui  peut  en  être  considé- 
rée comme  la  forme  chronique. 

On  a rapproché  de  ces  dysenteries  vraies  des  flux  de  ventre 
plus  ou  moins  ensanglantés,  imputables  à d’autres  protozoaires 
que  1 amœba  dysenteriæ,  à d’autres  bacilles  que  les  « dysentéri- 
ques »,  à des  infusoires  et  à des  flagellés. 

Ce  ne  sont  en  réalité  que  des  pseudodysenteries,  car  tout  se 
borne  à des  réactions  locales  du  côté  du  gros  intestin,  sans  la 
répercussion  notable  sur  l’état  général  que  produisent  les  dysen- 
teries bacillaires  et  amibiennes  qui  sont  des  infections  « lotius 
substantiæ  ». 

Nous  en  parlerons,  à titre  de  complément  d’étude,  les  consi- 
dérant comme  des  oaradysenteries. 
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HISTORIQUE.  — La  découverte  du  bacille  dysentérique  re\ îent 
sans  conteste  à Chantemesse  et  Widal.  Dans  une  note  a 1 Acade- 
mie de  Médecine,  présentée  le  17  avril  r888  par  Corail,  ces  saNai 
ont  défini  les  caractères  et  l’action  pathogène  sur  les  animaux  c 
bacille  qui  mérite  de  garder  leur  nom.  Ils  ont  étudie  0 cas  d 
dysenterie  contractée  dans  les  pays  chauds  : dans  le  i«  il  s a^  . 
sait  d’un  sujet,  traité  à l’hôpital  du  Dey, à Alger  dont  la  necrop- 
sie  put  être  effectuée  de  suite  après  le  décès  ; les  4 autres  cas  se 
rapportaient  à des  malades  venus  depuis  peu  du  Sénégal  ou  de 
la  Guyane.  Cliniquement,  il  s’agissait,  sans  doute  possible  de 
dysenterie  épidémique.  Les  lésions  anatomo-pat  10  ogiques 
vées  post  morte/n  confirmaient  le  diagnostic. 

Chantemesse  et  Widal  ont  isolé  des  selles  de  t°^  les  sujets  m 
bacille  court,  de  i à 3 ne  prenant  pas  le  gram,  ne  hquefiant  pas 
la  gélatine,  et  dont  la  faible  mobilité  apparente  pouvait  être  due 

à des  mouvements  moléculaires.  . . 

Le  même  microorganisme  fut  décelé  dans  les  parois  u gro 
intestin,  dans  les  ganglions  mésentériques  et  la  «Us  du j sujet  jor 
en  période  aiguë  de  la  maladie.  Il  fut  en  vain  cherche  dans 

matières  fécales  d’individus  sains. 

L'inoculation  aux  animaux  donna  entre  les  mains  des  expen- 

mentateurs  des  résultats  positifs.  , uave  en 

L’inoculation  intra-péritonéale  entraîna  la  mort  du  cobaye 
a à 3 jours  avec  péritonite,  péricardite  et  pleurésie  fibrineuse. 

lAoculation  in^ntaUnde.^Up^tom.^-u"»  d . 
gonflement  ecchymotique  de  la  muqueuse  avec  ulcérât»  . 
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Par  la  bouche,  la  culture  microbienne  parut  n’avoir  aucune 
action  sur  les  cobayes.  Cependant  en  sacrifiant  les  animaux  au 
8e  jour,  l’estomac  fut  trouvé  parsemé  d’ulcérations,  et,  dans  le 
gros  intestin,  on  nota  une  hypertrophie  des  follicules  clos. 

Chantemesse  et  Widal  concluaient  ainsi  : « La  présence  du  ba- 
cille dans  les  parois  intestinales,  les  ganglions  mésentériques  et 
les  organes  profonds  d’un  homme  ayant  succombé  à une  poussée 
aiguë  de  dysenterie,  sa  constatation  dans  les  selles  de  5 dysenté- 
riques, son  absence  dajns  les  garde-robes  de  l’homme  sain,  les 
lésions  qu’il  fait  naître  dans  l’intestin  et  les  viscères  du  cobaye 
plaident  en  faveur  de  sa  spécificité.  » 

La  valeur  réelle  de  la  découverte  de  Chantemesse  et  Widal  ne 
fut  pas  de  suite  reconnue.  La  recherche  du  bacille  dysentérique 
suscita,  les  années  suivantes,  nombre  de  travaux  qui  ne  méritent 
pas,  pour  la  plupart,  de  retenir  l’attention.  L'idée  dominante 
scientifique  était  qu’il  s’agissait  d’une  infection  polymicrobienne. 
L’agent  incriminé  ne  serait  pas  toujours  le  même;  aux  colonies, 
on  aurait  affaire  plus  spécialement  à du  bacille  pyocyanique  (CaL 
mette),  dans  les  pays  tempérés  à une  variété  de  colibacilles  dont  la 
virulence  serait  exaltée  (Councilman,  Maergiora,  Celli  et  Fiocca). 

Dix  ans  après  Chantemesse  et  Widal,  en  1898,  Shiga,  au  cours 
d’une  épidémie  de  dysenterie  au  Japon,  trouva  dans  les  selles  de 
34  sur  36  de  ses  malades  un  bâtonnet  court,  dont  les  caractères 
morphologiques  et  culturaux  correspondent  à ceux  décrits  par 
les  auteurs  français. 

Shiga  eut  le  mérite  d’identifier  son  microbe  par  l’agglutina- 
tion, procédé  biologique  nouvellement  introduit  dans  la  science 
par  Pfeiffer  pour  le  bacille  typhique.  Le  bacille  dvsentérique  isolé 
par  le  savant  japonais  se  laisse  agglutiner  par  le  sang  des  dysen- 
tériques et  jamais  par  le  sang  des  sujets  atteints  d’autres  affec- 
tions morbides.  On  devait  conclure  à sa  spécificité. 

Shiga  ne  réussit  pas  la  transmission  expérimentale;  ses  expé- 
riences sur  les  animaux  (souris,  cobayes,  lapins,  chiens  et  chats) 
non!  pu  reproduire  les  lésions  intestinales  de  la  dysenterie;  il 
obtint  seulement  des  hémorragies  circonscrites  et  de  l’hyperhé- 
mie  de  la  muqueuse. 

En  1900,  Kruse  eut  à s occuper  de  cas  nombreux  de  dysenterie 
qui  sévissaient  dans  les  provinces  rhénanes,  et  isola  un  bacille, 
ont  il  fit  une  étude  morphologique  et  culturale  des  plus  com- 
p êtes.  Le  bacille  agglutinait  par  le  sérum  de  ses  malades.  Kruse  le 
dénomma  Bncillus  di/sentericus,  s’attribuant  la  découverte  du 
vrai  jacille  dysentérique,  lout  le  monde  est  d’accord  au jourd’hui 
pour  rapporter  au  bacille  de  Shiga  le  bacille  de  l’auteur  allemand. 

• a même  époque,  Hexner  publia  le  résultat  de  ses  recherches, 
laites  à Manille,  aux  Philip  pines. 
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Il  cultiva  deux  bacilles  différents:  l’un, dénommé  Flexner  1 ou 
Flexner  New-Haven,  a les  caractères  du  bacille  de  Shiga.  L< 
second,  Flexner  II  ou  Flexner-Manille,  présente  un  certain  nom- 
bre de  caractères  différents  ; c’est  celui  qui  est  communément 
désigné  sous  le  nom  de  bacille  de  Flexner , sans  aucun  qua  J 1 
Strong  et  Musgrave  retrouvèrent  chez  des  soldats  aux  P u PI  - 
nés  un  bacille  dysentérique  se  rapprochant  du  bac, lie  de  Flexner, 

sans  lui  être  absolument  identique. 

Les  recherches  sur  la  dysenterie  bacillaire  se  mulupheie i l. 
ï 902 , Drigalski  isole  le  germe  spécifique  au  camp  de  Roher 
chez  les  soldats  delà  garde  prussienne  ; Pfahl J??" 
crobe  identique  chez  des  soldats  du  corps  exp  , 

Chine,  qui  présentaient  une  récidive  de  la  maladie  pour ^laquelle 
ils  avaient  été  rapatriés  ; Muller  arrive  aux  mem«r* ■»>£  s dans 
['épidémie  de  Südsteiermark  en  Allemagne  , Wid 

rent  des  constatations  identiques  aux  ta  s-  nis,  ftvVenterie 
à New-Haven;  Rosenthal,  à Moscou, étudié  b5  cas  de  dysentei 

et  retrouve  chaque  fois  le  Shiga-bacille.  ;„térèt  ont 

C’est  la  même  année  que  des  travaux  du  plus  haut  mU. 
été  faits  par  Vaillard  et  Dopter,  au  cours  dune  epukm.e 

sant  sur  la  garnison  de  "V meennes.  , 

« Pour  tous  ces  cas  typiques  et  d’invasion  recenm  o*l  exame ^ 

des  selles  muco-sanguinolentes  a ete  pu  iquc  d’isoler 

conditions,  les  cultures  sur  plaques  de  gelose  ont  pe  . ^ 

un  bacille  identique  à celui  que  Shiga,  KruseJ  lex  >• 
oui  rencontré  et  décrit  ».  Vaillard  et  Dopter  pu  en  ^ 
déterminer,  par  inoculation  du  microbe  spécifique,  de  xra.es 

^EnKm?  et  Russe!  isolèrent  chez  un  enfant 

uAacUle  qu’ils  nommèrent  bacille  Y,  ayant  des  caracteies  un 

PCLes' tnnTs  l9o4et  ;9o5  furent  riches  en ^.^T'sacqnépée 
dysentérique.  Il  convient  de  citer  es  rav  ; ’ j, 

(Rouen),  Auché  (Bordeaux),  Braun,  Roussel et  . 
ter  et  Sicre  (Paris),  Dopter  (Maison-LalfiUe)  en  ^ 
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tinantes  pour  établir  la  dualité  dos  bacilles  dysentériques.  Le  sé- 
rum de  convalescents  ne  donnant  que  des  résultats  peu  probants, 
ils  commencèrent  par  immuniser  des  animaux  pour  avoir  un  sérum 
fortement  aggluti natif.  Les  cobayes  et  les  lapins  étaient  trop  sen- 
sibles à la  toxine  dysentérique  : ils  utilisèrent  les  chèvres,  dont 
le  sérum,  dès  la  7"  in  jection,  agglutinait  à 1 pour  5oo. 

Ils  purent  se  procurer  des  bacilles  dysentériques  de  22  prove- 
nances différentes  et  montrèrent  qu  ils  pouvaient  se  ramener  à 
deux  types  : l’un  le  bacille  Sliiga,  l’autre  le  bacille  Flexner- 

Manille. 

Lentz,  l’année  suivante,  confiriha  la  classification  basée  sur 
l’agglutination,  en  étudiant  l’action  des  différents  germes,  en  par- 
ticulier sur  des  milieux  sucrés  tournesolés.  Il  se  servit  de  mal- 
tose,  mannite,  dulcite,  dextrine,  fructose,  inuline.  Les  bacilles 
du  type  Shiga  se  comportent  différemment  en  milieu  mannite  des 
bacilles  du  type  Flexner.  Faisant  de  plus  la  remarque  que  le  bacille 
Shiga  est  pathogène  pour  les  animaux,  tandis  que  le  bacille 
Flexner  ne  l’est  que  peu  ou  pas  du  tout,  Lentz  posa  la  question 
de  savoir  si  le  Flexner-bacille  n’est  pas  un  simple  germe  associé. 

En  1904,  Park,  Collins  et  Goodwin,  en  s’appuyant  principale- 
ment sur  des  réactions  d’agglutination,  donnent  la  classification 
suivante  : 

i°  Bacilles  dysentériques  vrais  : Type  Shiga  ; i°  Bacilles  pseu- 
dodysentériques : a)  faisantfermenterla  mannite,  mais  pas  la  mal- 
tose  ou  la  saccharose  ; b)  faisant  fermenter  la  mannite  et  la  maltose. 

Peu  après,  Hiss,  se  servant  non  plus  de  la  gélose  sucrée  tour- 
nesolée,  mais  d’une  solution  peptonée  sucrée  tournesolée, proposa 
la  classification  en  4 classes  qui  est  celle  que  nous  adopterons  : 

Ier  groupe  : type  Shiga.  Fermentation  de  glucose. 

2e  groupe  : type  Flexner.  Fermentation  de  glucose,  mannite, 
maltose. 

3e  groupe  : type  Strong.  Fermentation  de  glucose,  mannite, 
saccharose. 

4e  groupe  : type  You  Hiss.  Fermentation  de  glucose,  mannite. 

Mais  s’il  est  vrai  qu’il  existe  4 types  différents  de  bacilles  dy- 
sentériques, ces  4 races  descendent  d’une  seule  et  même  souche, 
et  des  réactions  biologiques,  communes  au  groupe  tout  entier  du 
bacille  dysentérique,  permettent  de  soutenir  avec  Dopter  (1)  la 
conception  de  l’unité  spécifique. 

Il  existe  un  bacille  dysentérique  ; et  ce  bacille  mérite,  en  toute 
conscience,  d’être  dénommé  bacille  de  Chantemesse-Widal.  Ces 
auteurs  avaient  reconnu  au  bacille  découvert  les  vrais  caractères 


(1)  Cn.  Dopter,  Les  dysenteries,  1909,  Doin,  Paris.  Nous  donnerons  comme  indi- 
cations bibliographiques  uniquement  celles  non  mentionnées  dans  cet  excellent  ouvrage 
auquel  nous  renvoyons  le  lecteur. 
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de  culture,  et  s’il  est  incontestable  que  Shiga  a porté  une  preuve 
indéniable  de  la  spécificité  par  la  séroréaction,  il  n’en  est  pas  moins 
vrai  que,  10  ans  auparavant,  les  recherches  des  savants  français 
avaient  trouvé  un  appui  de  tout  premier  ordre  dans  la  reproduc- 
tion des  lésions  dysentériques  à la  suite  d’inoculations  de  culture 
pure. 

Et  c’est  ici  le  cas  de  reproduire  les  quelques  lignes  écrites  en 
igo3  par  Chantemesse  lui-même,  au  moment  où  se  discutait  avec 
passion  la  question  de  priorité  entre  Shiga  et  Kruse. 

« Quelques  auteurs  américains,  dit-il,  proposent  de  donner  le 
nom  de  Shiga  au  bacille  que  nous  avons  signalé  en  1888.  Quand 
Talamon  a fait  connaître  le  pneumocoque,  sa  description  a été 
moins  complète  que  plus  tard  celle  de  Frankel  ; quand  Eberth  a 
signalé  la  présence  du  bacille  typhique  dans  la  rate,  il  n’avait 
pas  fait  de  cultures,  et  les  particularités  de  son  microbe  ont  été 
plus  tard  fixées  par  Gaffky.  S’ensuit-il  qu’on  ait  dénié  à Talamon 
et  à Eberth  la  priorité  de  leur  constatation?En  1874,  O.  Hansen 
signale  la  présence  d’un  bacille  dans  les  simples  dissociations  des 
tuberculeux  lépreux.  Il  ne  fit  même  pas  de  colorations,  et  c est 
dix  ans  plus  tard  que  Neisser  fit  connaître  d’une  manière  détail- 
lée et  précise  les  caractères  de  ce  microbe.  Qui  donc,  cependant 
attribue  à Neisser  la  découverte  du  bacille  de  la  lèpre  ? » 


CARACTÈRES  GÉNÉRAUX  DU  BACILLE  DYSENTÉRIQUE 


MORPHOLOGIE.  — L’agent  pathogène  de  la  dysenterie  est  un 
bacille  court,  qui,  dans  les  conditions  ordinaires,  mesure  de  1 à 
3 jx.  Son  aspect  dans  l’organisme  est  toujours  le  même  : il  est  à 
extrémités  arrondies  et  plus  trapu  que  le  bacille  typhique  auquel 
il  ressemble  beaucoup.  En  culture,  il  est  sujet  à un  certain  pléo- 
morphisme. C’est  ainsi  qu’il  est  manifestement  plus  allongé  dans 
les  milieux  liquides.  Des  formes  d’involution  s’observent  fréquem- 
ment, en  particulier  sur  gélose  au  rouge  neutre.  Les  bacilles  en 
culture  ont  enfin  tendance  à constituer  des  amas  un  peu  spéciaux; 
ils  se  placent  les  uns  à côté  des  autres,  dans  le  sens  de  leur  lon- 
gueur, à la  manière  des  poutres  constituant  le  tablier  dune  pas- 
serelle. 

Le  bacille  de  la  dysenterie  est  immobile.  On  a beaucoup  dis- 
cuté à ce  sujet  à la  suite  d’observations  insuffisantes  ou  mal  fai- 
tes. A première  vue,  on  est  trompé  par  les  mouvements  browniens 
qui  sont  toujourstrès  accentués,  sorte  de  pirouette  du  microbe  sur 
lui-même  que  Dopter  compare  au  mouvement  oscillatoire  d une 
aiguille  de  boussole.  D’ailleurs  il  faut,  d’une  manière  générale,  être 
toujours  prudent  dans  l’affirmation  de  la  mobilité  d’un  bacille; 
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c’est  là  une  question  qu’il  n’est  pas  toujours  facile  de  résoudre 
(K  ruse). 

L’immobilité  du  bacille  dysentérique  le  distingue  nettement  du 
groupe  des  bacilles  typhiques.  Cette  immobilité  s’expliquerait  par 
l’absence  de  cils. 

COLORATION.  — Le  bacille  de  Chantemesse-Widal  prend  faci- 
lement toutes  les  couleurs  d’aniline.  11  ne  retient  pas  le  Gram. 

Ivruse  a montré  la  présence,  aux  extrémités,  de  granulations 
polaires,  tranchant  sur  le  corps  du  microbe  resté  faiblement  teinté. 
Cette  particularité  est  surtout  apparente  après  coloration  au  Ziehl 
dilué  ou  au  bleu  de  méthylène,  et  chez  les  microbes  empruntés  à 
une  culture  sur  pomme  de  terre. 

BIOLOGIE.  — Le  microbe  est  aérobie,  mais  s’accommode  d’un 
certain  degré  d’anaérobiose.  La  température  optimapour  son  dé- 
veloppement est  de  37°.  Il  11e  pousse  pas  au  dessous  de  6°  cen- 
tigrades. 

Le  bacille  n’a  pas  de  spores  et  résiste  mal  aux  influences  exté- 
rieures : chaleur,  lumière,  antiseptiques,  par  exemple. 

Le  chauffage  à 6o°  pendant  une  demi-heure  suffit  à le  tuer;  à 
l’ébullition,  la  mort  est  instantanée.  Un  froid  modéré  permet- 
trait au  contraire  une  survie  assez  longue,  deux  mois  environ, 
d’après  Schmidt. 

La  lumière  solaire  stérilise  une  culture  du  bacille  en  une  demi- 
heure  (Shiga). 

Les  antiseptiques  ont  sur  lui  une  action  bactéricide  très  forte. 
L’eau  phéniquée  à o,5  p.  100  tue  une  culture  en  6 heures,  à 
1 p.  100  en  3o  minutes  ; le  sublimé  à 1 pour  ao.ooo,  pour  ainsi 
dire  instantanément. 

D’après  Prost  et  Whitmann  (1),  desséché  sur  du  papier,  de  la 
toile  ou  du  bois  et  placé  à une  température  de  20°,  le  bacille  dy- 
sentérique meurt  en  4 à 9 heures.  Desséché  sur  des  denrées  ali- 
mentaires, telles  que  pain  ou  riz,  il  peut  vivre  un  mois.  A 38°  le 
temps  de  résistance  est  3 à 4 fois  moindre. 

Karlinski  à montré  que  le  bacille  dysentérique,  provenant  de 
matières  fécales  et  souillant  de  la  toile,  peut  vivre  i3o  jours  si  la 
toile  est  placée  dans  une  cave  à la  température  de  12  à i5  degrés, 
79  jours  si  elle  est  simplement  à l’ombre,  et  seulement  3o  mi- 
nutes si  elle  est  exposée  au  soleil.  Le  même  germe,  provenant  de 
culture,  dans  les  mômes  conditions,  résiste  infiniment  moins. 

La  vitalité  dans  le  sol  serait  longue,  d’après  Kraus,  brève,  au 
contraire,  d’après  Schmidt.  Pfühl  a étudié  de  près  les  conditions 
diverses  de  cette  vitalité  : tandis  que  le  germe  résiste  101  jours 
dans  de  la  terre  humide,  il  ne  reste  guère  plus  de  12  jours  dans 

(il  VV.  D.  Prost  cl  R.  Wihtmann,  6e  Réunion  annuelle  de  la  Société  des  Bactério- 
logistes allemands , igo5. 
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du  sable  sec;  il  est  donc  plus  résistant  que  le  typhique  (88  jours) 
dans  le  i°  cas,  et  moins  que  le  même  germe  (128  jours)  dans  le 
second  cas. 

Vincent  a retrouvé  le  germe  au  bout  de  90  jours  dans  des  sel- 
les enfouies  à 25  cm.  de  profondeur. 

La  vitalité  dans  les  eaux  de  boisson  ou  les  divers  liquides  est 
une  question  de  première  importance,  dont  la  solution  a tenté  de 
nombreux  expérimentateurs. 

Dombrowski  a vu  le  bacille  dysentérique  survivre  2 semaines 
dans  beau  de  conduite  stérilisée.  Dans  les  mêmes  conditions,  la 
survie,  d’après  P’fuld,  ne  serait  que  de  9 jours,  la  même  que  dans 
du  beurre  ou  du  fromage,  un  peu  moindre  que  dans  le  lait. 

H.  Vincent  a étudié  en  détail  les  rapports  du  bacille  dysenté- 
rique avec  les  eaux  de  boisson. 

En  mettant  une  culture  dysentérique  dans  de  l’eau  delà  Vanne 
stérilisée,  l’auteur  a trouvé  au  début  94.000  bacilles  par  cc. 

8 heures  après 
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Le  germe  disparaît  beaucoup  plus  vite  (4  à 5 jours)  quand  la 
température  est  élevée  (38®  par  exemple)  qu’à  une  température 
de  i5  à 20°  (7  à 10  jours)  et  surtout  à une  température  voisine 
de  o (9  à 18  jours).  La  constatation  est  à noter.  On  trouverait 
l’explication  de  la  moindre  fréquence  de  la  dysenterie  bacillaire, 
par  comparaison  avec  la  dysenterie  amibienne,  dans  les  pays 
chauds,  et  de  sa  prédominance  dans  les  pays  froids.  La  congéla- 
tion de  l’eau  assurerait  même  la  conservation  pendant  deux 

mois.  . .c 

Comme  la  chaleur,  la  lumière  a un  rôle  certain  sur  la  purifica- 
tion des  eaux  souillées  et  ce  rôle  est  plus  important  que  vis-à-vis 
du  bacille  typhique.  Ainsi  une  culture  sur  agar,  diluée  dans  de 
l’eau  etmisèau  soleil,  meurten  2 heures  environ,  tandis  que,  dans 
les  mêmes  conditions,  le  bacille  typhique  et  le  coli  résistent  0 à 

7 heures. 

Pfiihl  avaitnoté  l’action  de  la  concurrence  vitale  et  montre  par 
exemple  que,  dans  les  selles  infectées,  le  bacille  avait  disparu  au 

bout  de  deux  jours.  ....  , , 

Vincent  a étudié  l’antagonisme  dans  les  eaux  souillées  du  ba- 
cille de  Chantemesse-Widal  et  des  autres  microbes.  Plus  une  eau 
est  contaminée,  plus  rapide  est  la  disparition  du  bacille  dysenté- 
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rique,  surtout  lorsque  la  température  dépasse  20°.  Les  bacilles 
vulgaires  se  comportent  comme  de  vrais  antagonistes  ; certains 
microbes,  tels  que  le  vibrion  cholérique,  le  pyocyanique,  les 
microbes  de  la  putréfaction  ont  un  rôle  destructeur  encore  plus 
élevé.  Celui-ci  serait  dû  à la  présence  des  produits  solubles  sé- 
crétés ; en  effet  on  peut  le  vérifier  en  essayant  de  cultiver  le  bacille 
dysentérique  dans  des  milieux  liquides  filtrés,  ayant  contenu 
antérieurement  ces  microbes  antagonistes. 

Vincent  tire  de  ces  données  des  conséquences  applicables  à 

l’épidémiologie: 

i°  Le  germe  est  un  des  plus  sensibles  à 1 action  de  la  lumière; 

20  La  température  a une  action  d autant  plus  néfaste  qu  elle 
est  plus  élevée  ; 

3°  L’eau  n’est  pas  un  milieu  propice  au  développement  du  ba- 
cille dysentérique. 

Celui-ci  trouve  même  dans  l’eau  un  milieu  défavorable  à son 
entretien  et  à sa  persistance.  « Si,  dans  une  collectivité  restreinte, 
écrit  Vincent,  la  dysenterie  peutrésulter  initialement  de  l’absorp- 
tion d’une  eau  contaminée,  ce  . mode  d’infection  morbide  est,  en 
général,  rare,  à moins  que  l’ensemencement  pathogène  de  l’eau 
ne  se  renouvelle  ». 

Il  faut  cependant  se  rappeler  que  la  vitalité  du  bacille  varie 
avec  chaque  épidémie.  Rosenthal  a,  par  exemple,  isolé  à Moscou 
un  bacille  d’une  résistance  toute  particulière. 

CULTURES.  — Le  bacille  dysentérique  cultive  avec  facilité 
dans  les  divers  milieux  usuels. 

C’est,  nous  l’avons  vu,  un  aérobie  facultatif.  11  demande  un  mi- 
lieu à réaction  nettement  alcaline.  En  terrain  acide,  même  légè- 
rement, la  culture  est  nulle  ou  peu  développée.  C’est  ainsi  qu’en 
se  servant  d’une  viande  commençant  à se  putréfier  pour  la  fabri- 
cation du  bouillon  la  culture  est  extrêmement  grêle. 

Le  milieu  s’épuise  relativement  vite  : en  3 à 4 semaines,  les  en- 
semencements deviennent  stériles,  surtout  en  bouillon. 

Les  cultures  répandent  une  odeur  spéciale  comparée  à celle  du 
sperme. 

Bouillon.  — En  bouillon  ordinaire,  à 37°,  le  bacille  de  Chan- 
temesse-VVidal  pousse  très  rapidement.  Le  milieu  se  trouble  dès 
la  6'  ou  8e  heure  ; le  trouble  s’accentue,  devient  uniforme,  et  on 
a,  au  bout  de  24  heures,  par  agitation,  l’aspect  d’ondes  moirées 
identiques  à celles  observées,  dans  les  mêmes  conditions  de  tem- 
pérature et  de  temps,  avec  le  typhique  ou  le  coli. 

Le  2*jour,  si  le  milieu  est  resté  au  repos,  on  constate  un  éclair- 
cissement de  la  surface,  tandis  qu’il  se  produit  un  dépôt  pulvé- 
rulent plus  ou  moins  abondant.  Le  milieu  devient  alors  légère- 
ment acide. 
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Il  ne  se  produit  jamais  à la  surface  du  voile.  Quelquefois,  sur- 
tout lorsque  le  bouillon  est  très  alcalin,  il  peut  y avoir  une  mince 
collerette  superficielle  tout  autour  du  tube. 

Gélatine.  — La  gélatine  n’est  jamais  liquéfiée  ; tel  est  le  ca- 
ractère principal  sur  ce  milieu. 

Sur  gélatine  inclinée,  il  se  développe  rapidement  une  culture 
opaline,  très  mince  et  dont  les  bords  sont  irréguliers.  Shiga  a com- 
paré l’aspect  obtenu  à celui  d’une  feuille  de  vigne.  Cet  aspect  ne 
se  produirait  que  si  l’on  se  sert  de  milieux  dont  la  teneur  en  géla- 
tine dépasse  iop.  ioo. 

Sur  gélatine  en  culot,  le  développement  du  germe  se  produit 
le  long  de  la  piqûre,  sous  forme  d’un  pointillé,  qui  devient  ensuite 
un  trait  plein.  A la  surface,  la  culture  s’étale  en  tête  de  clou  qui, 
d’abord  translucide,  ne  tarde  pas  à s’opacifier. 

Gélose.  — La  culture  sur  gélose  inclinée  n’est  pas  très  abon- 
dante; elle  l’est  cependant  un  peu  plus  que  celle  du  typhique.  On 
obtient  des  stries  blanchâtres,  à bords  découpés,  à aspect  trans- 
lucide et  humide.  De  plus,  le  développement  est  uniforme,  tandis 
que  le  bacille  typhique  forme  une  colonie  qui  s’élargit  à la  base  et 
s’effile  vers  le  haut. 

Sérum  coagulé.  — Les  caractères  sont  ceux  obtenus  sur 
gélose.  Pas  de  liquéfaction. 

Pomme  de  terre. — La  culture,  qui  n’est  pas  caractéristique, 
se  produit  sous  forme  d’un  enduit  humide,  brillant,  et  qu’il  est 
nécessaire  de  regarder  à jour  frisant  pour  le  bien  apercevoir. 
L’enduit  est  blanchâtre  ou  brunâtre,  suivant  que  la  réaction  du 
milieu  est  acide  ou  alcaline.  Sur  pomme  de  terre,  on  trouve  de 
nombreuses  formes  d’involution. 

Lait.  — Le  lait  n’est  pas  coagulé.  Le  microbe  pousse  avec 
abondance.  Le  lait  étant  additionné  de  tournesol,  la  teinte  bleue 
reste  d’ordinaire  stable.  Parfois,  il  se  produit  le  phénomène  du 
caméléon  ; on  constate,  à la  fin  du  Ier  jour, une  teinte  violette 
tirant  sur  le  rouge,  puis,  au  bout  de  48  heures,  réapparaît  la  teinte 
bleue  initiale. 

Petit  lait  tournesolé.  — Gomme  avec  le  typhique,  le  milieu 
de  Pétruochky  vire  très  légèrement  au  rouge,  tout  en  restant  clair. 
On  sait  au  contraire  que  le  coli  trouble  considérablement  le  mi- 
lieu et  le  vire  franchement  au  rouge. 

Bouillon  lactosé  carbonaté- — il  ne  se  produit,  à aucun 
moment,  de  dégagement  gazeux. 

Gélose  lactosée  tournesolée-  — Le  milieu  demeure  cons- 
tamment bleu.  La  lactose  ne  fermente  pas. 

Bouillon  phéniqué.  — Le  bacille  dysentérique  pousse  sur 
les  milieux  phéniqués  à o,85  p.  1000  employés  pour  l’isolement 
du  typhique  et  le  coli  et  comme  eux  à 4o-4i  degrés. 
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Il  est,  comme  le  typhique,  plus  sensible  à l’acide  phénique  que 
le  coli  ; la  culture  est  donc  plus  tardive. 

Bouillon  arsénié  àl  O/OO.  — Ce  milieu  sur  lequel  ne  pousse 
pas  le  bacille  de  typhique  convient  au  bacille  dysentérique  comme 
au  coli. 

Milieux  minéraux.  — Divers  milieux  ont  été  expérimentés 
en  vue  surtout  de  différencier  le  bacille  dysentérique  du  typhique 
ou  du  coli. 

Surgéloseà  l’acétate  basique  de  plomb,  le  dysentérique  et  le  coli 
n’entraînent  aucun  changement  de  coloration,  le  typhique  donne 
une  teinte  noire  vers  le  second  jour. 

Sur  gélose  au  tartrate  de  fer  à 3 p.  ioo,  aucun  changement 
de  coloration  n’est  observé  avec  le  dysentérique,  tandis  que  le 
tvphique  et  le  coli  font  virer  au  noir,  le  premier,  dès  le  second 
jour,  le  deuxième  plus  tardivement. 

Sur  gélose  au  nitro-prussiate  de  soude,  il  y a en  i jours,  avec  le 
dysentérique  et  le  coli,  une  teinte  bleue  ou  verte  ; le  typhique  ne 
donne  une  teinte  bleue,  d’ailleurs  moins  accentuée,  que  plus  tar- 
divement. 

AGGLUTINATION. — C’est  en  s’appuyant  sur  l’ agglutination 
des  microbes  isolés  au  moyen  du  sérum  de  ses  malades  que  Shiga, 
mettant  à profit  la  découverte  faite  par  Pfeiffer  à propos  de  la 
dothiénentérie,  a pu  identifier  le  bacille  dysentérique.  Depuis 
1897,  la  spécificité  des  bacilles  dysentériques  a été  confirmée, 
grâce  à l’agglutination,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  mais  il 
faut  connaître  dans  quelles  conditions  on  peut  utiliser  cette 
épreuve  de  laboratoire. 

Le  sérodiagnostic  est  toujours  négatif  tout  au  début  de  la  ma- 
ladie. D’après  Rosenthal,  l’agglutination  n’est  décelable  qu’au 
10e  ou  12e  jour.  Dans  l’épidémie  lyonnaise  de  1904,  le  phéno- 
mène n’a  jamais  été  observé  avant  le  8e  jour:  il  a parfois  apparu 
seulement  le  i5e  (Braun,  Roussel  et  Job).  . 

Durant  l’évolution  de  la  maladie,  et  Shiga  lui-même  l’avait  re- 
marqué, il  y a de  grandes  oscillations  dans  le  taux  agglutinatif 
du  sérum  d’un  même  sujet.  D’une  manière  générale,  l’aggluti- 
nation, d’abord  très  faible,  à 1 pour  4o  ou  1 pour  5o,  s’accentue 
et  peut  arriver  à 1 pour  4oo  et  même  au  delà. 

Le  phénomène  d’agglutination  ne  persiste  pas  très  longtemps  ; 
il  disparaît  le  plus  ordinairement  dans  la  4e  et  5e  semaine.  Par 
exception,  Shiga  l’a  décelé  au  bout  de  8 mois,  Kruse  au  bout  de 
1 an>  Negri  et  Pan  après  plus  de  12  mois  (et  au  taux  de 
1 p.  3oo). 

I)  une  manière  générale,  l’agglutination  est  plus  lente  à se  pro- 
duire avec  le  bacille  dysentérique  qu’avec  le  bacille  typhique.  On 
peut  expliquér  cette  lenteur  par  le  défaut  de  mobilité  du  bacille 
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de  Chantemesse-Widal.  Mais  dès  que  le  phénomène  se  déclan- 
che, les  amas  augmentent  rapidement  de  dimensions. 

On  ne  peut  compter,  d’une  façon  absolue,  sur  la  séroréaction 
pour  le  diagnostic  de  dysenterie  bacillaire.  Dans  des  cas  rares 
(7  p.  o/o  d’après  Romm  etBalasehow)(.i),  le  phénomène  manque, 
il  s’agit  alors  ou  de  formes  légères  (constatations  de  Yaillard  et 
Dopter  dans  l’épidémie  de  Vincennes),  ou  au  contraire  de  lormes 
hypertoxiques. 

On  admet  comme  positive  une  séroréaction  a i p.  oo  pour 
le  bacille  de  Shiga,  et  à plus  de  i p.  ioo  pour  les  autres  types, 
ceux-ci  se  laissant  parfois  agglutinera  des  taux  faibles  par  le  sé- 
rum de  sujets  sains  ou  atteints  d’affections  autres  que  la  dysen- 
terie. 

Au  point  de  vue  pronostic,  la  séroréaction  ne  peut  donner 
d’indications  absolument  précises.  D ordinaire  1 augmentation 
rapide  du  taux  agglutinatif  est  de  bonne  augure,  l'augmentation 
lente  ou  nulle  assombrit  le  pronostic. 

Doerr,  durant  l’épidémie  de  Bruck  en  1903,  a nettement  cons- 
taté que  l’agglutination  était  plus  marquée  dans  les  cas  gra’ses. 

L’étude  de  l’agglutination  a permis,  nous  l’avons  dit, de  classer 
les  divers  types  de  bacilles  dysentériques.  Nous  aurons  à en  re- 
parler à propos  de  chacun  d’eux. 

CARACTÈRES  PROPRES  AUX  DIVERS  TYPES 

Les  caractères  permettant  de  différencier  les  4 types  du  bacdle 
de  Chantemesse  et  Widal  peuvent  se  ranger  sous  cinq  chefs  : 
lo  Action  sur  les  sucres.  — Rappelons  tout  d abord  que  tous 

les  types  du  bacille  dysentérique  sont  sans  action  sur  la  lactose. 

Le  Skiff a-bacille  ne  fait  pas  fermenter  la  manmte,  la  maltose 
la  saccharose.  Les  diverses  classifications  des  bacilles  dysentéri- 
ques proposées  s’appuient  sur  ce  caractère  très  important.  Il  faut 
cependant  savoir  que  la  maltose  peut  fermenter  tardivement  avec 
quelques  échantillons  de  Shiga-bacille. 

Par  le  Flexner-bacille,  les  milieux  tournesolés  à base  de  manmte 
et  de  maltose,  virent  au  rouge.  Cette  fermentation  n est  pas 
accompagnée  de  production  de  bulles  de  gaz,  comme  elle  1 est 
par  exemple  avec  le  colibacille. 

Le  Hiss-bacil/e , ou  bacille  Y,  fait  fermenter  la  mannile  et  est 

sans  action  sur  la  maltose  et  la  saccharose. 

Le  S trong -bacille  fait  fermenter  la  mannile  et  la  saccharose 

et  non  la  maltose. 

Le  tableau  suivant  permet  d’un  coup  d’œil  de  se  remémoré 
(1)  Romm  et  BalaschoV,  Centralbl.  j.  Balder.,  I,  Ong.,  1912.  L LXVL 


141 


CARACTÈRES  PROPRES  AUX  DIVERS  TYPES 


Faction  des  4 types  du  bacille  de  Clmntemesse  et  Widal  sur  les 
principaux  sucres  en  nulieux  ordinaiies  loin m. soles. 


LACTOSE 

MANNITE 

MALTOSE 

SACCHAROSE 

Shiga 

bleu 

bleu 

bleu 

bleu 

Flexner 

bleu 

rouge 

rouge 

rouge 

Strong 

bleu 

rouge 

bleu 

rouge 

Iliss 

bleu 

rouge 

bleu 

bleu 

11  est  également  utile  de  connaître  Faction  des  4 types  du  ba- 
cille dysentérique  sur  les  milieux  de  Barsiekow  (à  base  de  nu- 
trose)  dans  la  composition  desquels  peuvent  entrer  les  divers 
sucres . 

Nous  résumons  cette  action  dans  le  tableau  ci-dessous,  qui 
montre  en  même  temps  comment  se  comportent  le  bacille  ty- 
phique et  le  colibacille. 

Le  milieu  de  teinte  améthyste  peut  virer  au  rouge  ou  n être 
pas  modifié.  Il  peut  être  ou  non  coagulé. 
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FLEXNER 
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STRONG 

TYPHIQUE 
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O 
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3 

te 

et 

O 

et 

CJ 

CS 

"0 

O 

couleur 

et 

Se 

et 

O 

S 

O 

s 

O 

S 

O 

O 

O 

<5 

O 

Barsiekow  glucosé. . . . 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Barsiekow  lactosé 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

o 

0 

+ 

Barsiekow  mannité. . . . 

0 

0 

0 

+ 

0 

+ 

0 

+ 

+ 

+ 

Barsiekow  maltosé.  . . . 

O 

0 

-F 

0 

0 

O 

0 

O 

0 

+ 

Barsiekow  raffinosé.  . . 

0 

0 

0 

+ 

0 

+ 

O 

0 

o 

0 

Barsiekow  dulcité 

ü 

O 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

O 

0 

2°  Action  sur  la  peptone.  — Le  Shiya-bacille,  ensemencé 
en  eau  peptonée  ou  en  bouillon,  ne  donne  jamais  d’indol.  Shiga 
avait  souligné  ce  caractère. 


Avec  les  3 autres  types  de  bacilles  dysentériques,  il  y a au  con- 
traire formation  d’indol.  Ce  caractère  avait  frappé  Flexner  lors- 
qu’il étudia  son  microbe  de  Manille,  d’autant  plus  que  cette  réac- 
tion était  absente  dans  les  expériences  faites  avec  son  bacille  de 


New-IIaven. 

Il  y a de  grandes  variabilités  dans  la  quantité  d’iudol  pro- 
duite par  les  Flexner,  Slrong  ou  Hiss  bacilles,  suivant  Féchantil  - 
Ion  éprouvé. 
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0°  Action  sur  le  rouge  neutre.  — Le  milieuHavagepermet, 
comme  l’indol,  de  diviser  les  types  de  dysenterie  en  2 groupes  : 
L’un,  comprenant  le  Shiga-bacille,  qui  n’a  aucune  action  sur  le 
milieu  ; l’autre  comprenant  le  Flexner-bacille,  le  Slrong-bacille 
et  le  Hiss-bacille,qui  communiquen  tau  milieu,  au  bout  de  48  lieu  res, 
une  teinte  fluorescente. 

4°  Agglutination  par  les  immuns-sérums.  — La  réaction  de 
l’agglutination  est  de  première  importance  pour  cataloguer  les 
différents  types  du  bacille  dysentérique,  comme  Martini  et  Lent/, 
l’ont  établi  les  premiers.  En  règle  générale,  le  Shiga-sérum  ag- 
glutine uniquement  le  Shiga-bacille  ; inversement  le  Shiga-bacille 
ne  se  laisse  pas  agglutiner  par  un  Flexner-sérum, un  Strong-sérum 
ou  un  Hiss-sérum. 

Le  Flexner-sérum  est  moins  étroitement  spécifique  que  le  Shiga- 
sérum.  Il  n’a  aucune  action  sur  le  type  Shiga  ou  le  type  Strong, 
mais  agglutine,  en  plus  du  Flexner-bacille,  le  Hiss-bacille. 

Shiga,  en  1902,  avait  cru  pouvoir  affirmer  qu’il  était  possible, 
par  cultures  successives  sur  lait,  de  rendre  les  propriétés  agglu- 
tinantes du  Flexner-bacille  identiques  à celles  du  Shiga-bacille. 
Otto  Lentz  a repris  avec  beaucoup  de  soins  l’expérimentation  et 
a pu  effectuer  23  passages  en  lait  du  Flexner-bacille, sans  arriver 
à une  modification  de  la  spécificité  de  l’agglutination.  Pour  ex- 
pliquer l’erreur  de  Shiga,  Lentz  suppose  que  ce  dernier  s est 
servi,  sans  s’en  douter,  d’un  sérum  polyvalent,  le  cheval  ayant  été 
inoculé  peut-être  avec  des  bacilles  répondant  aux  deux  types  de 
bacilles  dysentériques. 

Le  type  Strong  ne  se  laisse  agglutiner  que  par  le  Strong- 
sérum. 

Ce  que  nous  avons  dit  du  Flexner-sérum  s’applique  au  Hiss- 
sérum.  Les  types  Flexner  et  Hiss  ont  des  réactions  d agglutina- 
tion communes. 

Dans  quelques  cas,  à la  vérité  assez  rares,  il  a été  donné  à des 
expérimentateurs  de  trouver  des  sérurps  de  dysentériques  ou 


Shiga  

Shiga-sérum 

Flexner-sérum 

Hiss-sérum 

Strong-sérum 

+ 1 1 1 

I++I 

il  -H- 1 

+ 

Flexner 

tliss 

Strong  

d’animaux  immunisés  agglutinant  en  même  temps  deux  types  de 
bacilles  dysentériques,  par  exemple  le  Shiga  et  le  Mexner.  Celle 
propriété  est  explicable  par  l’existenc ed’ agglutinines  dégroupé , 
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analogues  à celles  que  Ton  rencontre  chez  les  bactéries  du  groupe 
colibacille  et  typhique  (Widal  et  Sicard). 

Les  agglutinines  dégroupé  n’ont  aucun  caractère  de  spécificité, 
comme  le  montre  l' épreuve  de  Castellani. 

Etant  donné  le  sérum  d’un  animal  immunisé  contre  le  Shiga- 
baoille  et  agglutinant  par  exemple  non  seulement  ce  type,  mais 
aussi  le  type  Flexner,  on  le  verse  dans  deux  tubes  à expériences 
A et  B.  Ôn  ajoute  à A une  émulsion  de  Shiga-bacilles  et  à B une 
émulsion  de  Flexner-bacilles.  On  met  les  deux  tubes  à l’étuve  à 
37°  et  au  bout  de  36  à 48  heures  on  décante. 

Le  sérum  décanté  sert  à faire  de  nouvelles  épreuves  d’aggluti- 
nation. 

A est  divisé  en  A'  et  A".  Aucune  agglutination  ne  se  produit 
par  l’addition  nouvelle  de  Shiga-bacilles  à A',  ou  de  Flexner- 
bacilles,  à A". 

B est  divisé  en  B'  et  B".  L’addition  de  Shiga-bacilles  à B'  en- 
traîne l’agglutination.  L’addition  de  Flexner-bacilles  à B"  reste 
sans  effet. 

Dans  le  tube  A,  toutes  les  agglutinines  ont  été  retenues  par  le 
Shiga. 

Dans  le  tube  B,  les  agglutinines  spécifiques  n’avaient  pas  été 
fixées  par  le  Flexner-bacille,  et,  restées  libres  dans  le  sérum,  elles 
ont  pu  agir  sur  le  Shiga. 

5°  Action  pathogène  expérimentale.  — Le  Shiga-bacilles st 
pathogène  pour  les  ariimaux,  mais  l’est  plus  ou  moins  suivant 
la  voie  d’introduction  du  virus  : dès  1888,  Chantemesse  et  Widal 
ont  réussi  l’inoculation  aux  cobayes. 

Par  les  voies  digestives,  l’absorption  du  bacille  dysentérique 
paraît  inoffensive  ou  à peu  près. 

Shiga  ne  put  déterminer  qu’une  légère  diarrhée  à des  chiens  et  à 
des  chats  recevant  per  os  des  cultures  sur  gélose  raclées  : il  ne 
retrouva  pas  le  microbe  dans  les  selles. 

Conradi  fit  inutilement  des  expériences  du  même  genre,  et 
même  des  bacilles  vivants,  introduits  après  laparotomie  dans 
une  anse  d’intestin  grêle,  n’occasionnèrent  aucun  trouble  morbide 
à ses  animaux. 

Kazarinow  dut  faire  ingérer  des  doses  excessives  du  bacille 
(plus  de  5 tubes  de  culture)  pour  obtenir  chez  le  lapin  des  acci- 
dents diarrhéiques, alors  qu’une  dose  de  ocinc.ooofi  de  culture  in- 
jectée dans  le  péritoine  suffit  à tuer  l’animal.  Dopter  et  Repaci(i), 
en  1908,  ont  pu  conférer  au  lapin  la  dysenterie  bacillaire  expéri- 
mentale en  faisant  ingérer  une  dose  massive  de  microbes  vivants 
(émulsion  en  eau  physiologique  d’une  demi-boîte  de  Roux).  Chez 

(1)  Doptbr  et  Repaci,  C.  R.  Soc.  Biologie,  1910,  t.  LXVI1I,  p.  5a. 
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le  lapin  jeune  quelques  gouttes  de  culture  auraient  permis  à Ni- 
colle et  Gatlioire  de  reproduire  la  maladie. 

La  plupart  des  animaux  sont  au  contraire  sensibles  aux  injec- 
tions du  Shiga-bacille  dans  les  veines,  dans  le  péritoine  ou  sous 
la  peau. 

Shiga,  par  exemple,  avait  vu  mourir  des  lapins  à la  suite  d’in- 
jection sous-cutanée  de  i/io  d’ose  de  culture  vivante. 

Mais  c’est  à Vaillard  et  Dopter  que  l’on  doit  d’avoir  mis  abso- 
lument au  point  la  question. 

Les  animaux  de  choix  sont  le  chien,  le  porcelet  et  le  lapin.  Le 
cheval,  l’âne,  le  chat,  le  rat,  la  souris  sont  également  sensibles. 
Le  cobaye  l’est  moins. 

A la  suite  de  V inoculation  intra-veineuse , on  constate  une  élé- 
vation brusque  de  la  température,  de  la  diarrhée  muco-sanglante 
et  la  mort  survient  d’ordinaire  le  jour  même  ; à la  période  ago- 
nique, l’animal  est  paralysé  complètement  et  en  hypothermie. 

L ’ inoculation  intrapéritonéale  détermine  une  péritonite  géné- 
ralisée, mortelle  de  24  à 36  heures. 

L’ inoculation  sous-cutanée  entraîne  la  mort  avec  autant  de  cer- 
titude, quoique  moins  rapidement.  On  peut  alors  observer  « de 
façon  saisissante  » les  signes  cliniques  de  la  dysenterie  humaine. 
Chez  le  jeune  chien,  par  exemple,  la  température  s’élève  brusque- 
ment de  i°  à i°5.  11  se  produit  de  l’œdème  au  point  d’inocula- 
tion. L’animal  perd  l’appétit,  devient  triste  ; il  a des  besoins  de 
déféquer  fréquents  et  douloureux  ; ses  selles  visqueuses  et  cohé- 
rentes contiennent  des  mucosités  sanguinolentes,  rappelant  l’as- 
pect des  crachats  rouillés  de  la  pneumonie.  L amaigrissement  est 
extrêmement  rapide.  De  l’hypothermie  (34  degrés  et  même  33  ou 
32  degrés)  succède  à l’élévation  initiale  de  la  température,  et  le 
chien  meurt  vers  le  5®  jour. 

Ouelle  que  soit  la  voie  d’introduction  du  microbe,  celui-ci  a «une 
affinité  vraiment  élective  » pour  la  muqueuse  intestinale,  surtout 
celle  du  côlon.  Les  lésions  observées  sont  celles  de  la  dysenterie 
humaine  : gros  intestin  œdémateux  ; muqueuse  tuméfiée  à cou- 
leur lie  de  vin  ; petites  plaques  hémorragiques  ; points  de  nécrose 
superficielle  ; ulcérations  de  dimensions  variables,  à bords  irré- 
guliers et  anfractueux  laissant  apercevoir  un  fond  sanieux  ; mé- 
sentère épaissi  avec  paquets  ganglionnaires  non  ramollis.  L in- 
testin grêle  reste  sain. 

La  dysenterie  expérimentale  a été  réalisée  chez  1 homme  avec 
le  bacille  type  Shiga. 

Kruse  a observé  un  cas  typique  de  dysenterie  chez  un  de  ses 
aides  qui,  par  inadvertance,  avait  absorbé  une  culture  pure  de  ba- 
cilles. Il  n’y  avait  pas  à ce  moment  là  d’épidémie  de  dysenterie 

à Bonn. 
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Le  Ftexner-bacille  est  beaucoup  moins  pathogène  pour  les 
animaux  que  le  Shiga-bacille. 

/>’ inoculation  intraveineuse  au  chien  et  au  lapin  n’entraîne 
qu’une  hyperhémie  légère  du  gros  intestin,  même  à doses  consi- 
dérables. . i 

Par  inoculation  sous-cutanée , on  n’obtient  pas  le  syndrome 
clinique  dysentérique  et  l’animal  survit.  Au  niveau  de  la  piqûre 
se  produit  de  l’œdème,  puis  de  la  suppuration. 

U inoculation  intrapéritonéale  seule  entraîne  la  mort  de  l’ani- 
mal avec  les  mêmes  lésions  que  le  Shiga-bacille. 

La  virulence  du  type  Flexner  ne  peut  être  que  faiblement  aug- 
mentée par  culture  en  sacs  de  collodion  ou  par  passages  succes- 
sifs sous  la  peau  ou  dans  le  péritoine. 

Strong  et  Musgrave  expérimentèrent  à Manille  l’action  expéri- 
mentai du  Flexner-bacille.  Après  avoir  bu  un  verre  d’eau  de  Vi- 
chy pour  alcaliniser  son  contenu  gastrique,  un  indigène,  con- 
damné à mort,  absorba  une  culture  en  bouillon  âgée  de  2 jours. 
36  heures  après  apparurent  des  selles  muco-sanguinolentes  qui 
devinrent  de  plus  en  plus  fréquentes  (3i  dans  la  journée).  En 
même  temps  survenait  une  fièvre  intense  et  une  sensibilité  assez 
vive  de  l’abdomen.  Le  sujet  guérit  assez  rapidement. 

Pour  avoir  toute  sa  valeur,  l’expérience  aurait  dû  être  faite  en 
dehors  d’un  milieu  épidémique. 

UNITÉ  DU  BACILLE  DYSENTÉRIQUE 

I . . • ; 

Les  diverses  reactio ns  culturales,  biologiques  ou  expérimentales, 
que  nous  avons  indiquées,  permettent  de  ranger  le  bacille  de 
Chantemesse-Widal  sous  quatre  types  différents,  mais  il  serait 
^illogique  de  conclure  à la  pluralité  des  bacilles  dysentériques. 

Ce  n’est  pas  nier  l’importance  de  l’expérimentation  sur  les  ani- 
maux que  de  soutenii  que  1 organisme  humain  réagit  souvent 
différemment;  de  plus  l’action  pathogène  un  peu  différente  de 
deux  germes  n’est  pas  un  caractère  suffisant  pour  en  faire  deux 
espèces  distinctes.  Le  bacille  de  Flexner  peut  d’ailleurs  voir  ren- 
forcer légèrement  son  action  pathogène  par  une  série  de  pas- 
sages sur  lapins  et  nous  avons  signalé  le  résultat  obtenu  par 
Strong,  sur  le  Philippin  condamné  à mort;  le  bacille  employé 
était  du  type  Flexner.  1 J 

Baser  une  coupure  spécifique  uniquement  sur  la  formation  ou 
non  de  l’indol  en  milieu  peptoné,  ou  sur  la  transformation  ou  non- 
transformation  du  milieu  au  rouge  neutre  ne  saurait  être  soute- 
nu. Les  réactions  ne  sont  pas  d’une  constance  absolue  ; et  l’on 
connaît  des  échantillons  de  Shiga-bacilles  bien  authentifiés  par 

Traité  de  pathologie  exotique.  |v 
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toutes  les  autres  réactions,  qui  ont  une  action  lente  sur  la  pepto- 
ne  (tel  le  bacille  isolé  à Tuckahoc  en  Amérique  par  Park  etCa- 
rcy  ) . 

Quelle  que  soit  la  valeur  de  l’épreuve  d agglutination,  la  loi 
de  Martini-Lentz  comporte  des  exceptions.  Doerr,  Dopter  et 
d’autres  ont  mentionné  quelques-unes  de  celles-ci.  Le  sérum  d un 
dysentérique  agglutine  parfois  le  Shiga-bacille  et  un  dysentérique 
d’un  autre  type  (ce  qu’on  pourrait  interpréter  à la  rigueur 
comme  cas  d’infection  mixte).  Mais  il  y a plus  : une  race  isolce 
des  matières  fécales  d’un  malade,  et  répondant  par  les  réactions 
de  culture  et  de  fermentation  des  sucres  à un  type  donne,  agglu- 
tine non  seulement  par  le  sérum  homologue  mais  encore  par  les 

sérums  hétérologues.  . 

Nicolle  etCathoire,  qui  ont  étudié  les  rapports  entre  la  mobi- 
lité des  microbes  et  leur  pouvoir  agglutinigène,  ont  montre  a 
faiblesse  du  taux  des  agglutinations  positives,  et  l’inconstance  de 
la  séroréaction  dans  les  dysenteries  bacillaires. 

Le  phénomène  de  l’agglutination  du  bacille  dysentérique  peut 
d’ailleurs  se  perdre  momentanément  en  certaines  conditions,  par 
exemple,  comme  l’ont  fait  Marshall  et  Knox(i),  par  cultures  pen- 
dant plusieurs  générations  sur  milieux  additionnes  de  sérum  an- 
tidysentérique. Reportés  en  milieux  ordinaires,  les  bacilles  dysen- 
tériques redeviennent  très  vite  agglutinables. 

Peut-on  tabler  absolument  sur  la  fermentation  des  divers  su- 
cres pour  faire  des  races  du  bacille  dysentérique  des  especes  dis- 
tinctes ? On  a trouvé  toute  une  série  de  spécimens  de  bacil  es 
dysentériques,  se  séparant  les  uns  des  autres  simplement  par  ac- 
tion différente  sur  un  des  sucres  employés,  depuis  ceux  qui  les 
font  tous  fermenter  jusqu’à  ceux  qui  n’en  font  fermenter  aucun. 

Le  pouvoir  fermentatif  de  certains  échantillons  a pu  wnei 
suivant  la  durée  de  conservation  au  laboratoire.  . 

La  loi  de  Lentz  s’appuie  donc  sur  une  propriété  biologique 
trou  contingente.  Il  a été  par  exemple  assez  souvent  trouve  un 
dysentérique  répondant  absolument  au  type  Sluga  et  qui  pour- 
tant agit  lentement  sur  la  maltose.  Wlutmore  (2),  qui  ht  lors 
d’Une  épidémie  de  dysenterie  bacillaire  avec  mortalité  ele^et  sui- 
venue  à Luzon  (province  de  Batangan  aux  Philippines)  de  nom- 
breuses expériences,  vit  que,  suivant  la  durée  de  l’observation  et 
suivant  la  quantité  de  sucre  employée,  les  réactions  des  types 
qlliM  Flexner  qu’il  avait  isolés  pouvaient  varier. 

fetsob  pen  qu'il  n’est  possible  de  se  lier  aux  .-éaeUons  obte- 
nues que  si  le  milieu  a été  additionné  d'une  qnantite  suffisante 
de  sucre  (maltose  2,5  0/0;  manmte  2 0/0). 

i;î 
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Hiss  et.  Russell  out  remarqué  que  des  bactéries  cultivées 
pendant  un  certain  temps  sur  des  milieux  sucrés  peuvent  inter- 
vertir leur  action  et  finir,  par  exemple,  par  donner  des  produits 
alcalins, alors  qu’au  début  elles  fournissaient  dés  produits  acides. 

Potte,vin  (r)  a montré  d’une  façon  plus  précise  que  l’on  n’est 
pas  en  droit  d’invoquer  la  diversité  d’action  des  types  Shiga  et 
Flexner  sur  la  mannite  comme  élément  d’une  différenciation  bio- 
logique essentielle. 

On  sait  que  les  milieux  de  culture  (bouillons  ou  solutions  de 
peptone  additionnés  de  mannite)  deviennent  très  rapidement 
acides,  lorsqu’ils  sont  ensemencés  avec  du  Flexner-bacille,  tandis 
qu’ils  restent  alcalins  avec  le  Shig'a-bacille.  Dans  le  premier  cas, 
on  est  en  droit  de  conclure  que  l’hydrate  de  carbone  a été  atta- 
qué. Dans  le  second  cas,  « le  fait  que  la  réaction  demeure  alca- 
line ne  prouverait  pas  que  la  mannite  n’est  pas  attaquée,  mais 
simplement  que  l’acidité  produite  à ses  dépens  est  inférieure  à 
l’alcalinité  produite  par  l’attaque  des  produits  azotés  du  bouil- 
lon ». 

Pottevin,  par  des  dosages  minutieux,  a montré  que  la  mannite 
est  parfaitement  attaquée,  et  l’est  d’autant  plu?  que  le  milieu  est 
plus  riche  en  peptone. 

Nous  emprunterons  à l’auteur  l’expérience  suivante  : 

Des  ballons  ont  reçu  chacun  5o  cmc.  d’un  milieu  de  culture 
constitué  par  du  bouillon  de  veau,  seul  ou  additionné  de  peptone 
Chapoteaut,  et  mannité;  ensemencés  avec  Shiga  et  mis  à 37%  ils 
ont  donné  après  un  mois  d’étuve': 


Témoin 

Bouillon  seul. 
Bouillon 
Bouillon 


Mannite  totale. 


2 0/0  peptone. 
5 0/0  peptone. 


2,31 

2,10 

2,00 

1,60 


La  question  de  1 unité  de  la  dysenterie  bacillaire  s’appuie  enfin 
sur  des  arguments  d’ordre  purement  bactériologique  indiscu- 
tables. 

i°.  Epreuve  delà  fixation  du  complément.  — Dopter,  s’ins- 
pirant des  travaux  de  Bordet-Gengou,  rechercha  la  présence  de 
sensibilisatrice  spécifique  dans  le  sérum  des  animaux  immunisés 
contre  les  différents  types  de  bacilles  dysentériques  et  dans  le 
sérum  de  malades  atteints  de  dysenterie  bacillaire. 

Voici  la  technique  indiquée  par  l’auteur  : 

Pour  chaque  expérience,  cinq  tubes  à essai  sont  nécessaires  : 
i«  Dans  trois  tubes, on  verse  XX  gouttes  de  sérum  dont  la  sen- 
sibilisatrice est  cherchée.  Le  sérum  a été  chauffé  préalablement  à 

P ail l ^JoUqu^iQ £ ' i)') ^'Spl1  ‘ lS  baCiüCS  d7scnl(iriqucs  sur  la  mannite  (BulLSoc. 
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5(5.  pendant  une  demi-heure.  Dans  les  deux  autres  tubes,  on 
vers.'  XX  gouttes  d’égal  volume  d’un  sérum  témoin  soumis  au 

'^itt^ibcs  on  ajoute  une  émulsion  de  hnâUe  dy.en.dri- 
mie  urovenant  d’une  culture  raclée  sur  gélose,  ilgee  de  4 heures. 

Le  nombre  de  gouttes  doit  être  cherché  jmr  hU.mnemenls 
varie  avec  l’abondance  de  «mulsion.  Celle-c.  demand^à^re 

d’‘>  T et  mélange  on  ajoute  du  sérum  ^-ique  de  cobaye,  sai- 
gné la  veille,  dans  les  iro^n,;  V ^ 

reçoit  III  gouttes  , le  • r reçoit  II  gouttes,  le  deu- 

tes.  Pour  les  tubes  témoins,  le  premier  reçoit  g 

xième  V gouttes.  , «mnriété  sensibilisatrice  est. 

pe,Arbou"'i''xr'>7err 

une  partie  de  globu  es r(dde  dune  solu,ion 
lion  préalable  a Liois  débarrasser  de  toute  trace  d’alexine, 

salée  à 7 p-  1000,  pou  . n hémolytique  (provenant 

est  mélangée  avec  deux  parties  de  répétées 

de  cobayes  préparés  anter.euremen  p J demi_heure. 

de  sang  défibriné  de  lapm)  ch  jffé  a 56  ^ ^ ^ 

De  ce  deuxieme  mélange  m ? » . Uég  quelques 

chacun  des  cinq  tubes  experte  • eux  même's  et  montrent 
moments,  sont  ensuite  abandonnes  Posi. 

bientôt  si  la  réaction  e îxa  i g ^ s’aqqlutiner  au  fond 

s: 

^hématie™  eUou Zà^sse  par  des 

en  contact  de  bacilles  du  r^,L  our  ce  bacille.  De  même 

,c  Fiexner-bacille  donnail 

‘ttewIS  C£e 

de  ces  deux  sérums  contenu  . ^ bacilles  des  autres  types, 

pour  le  bacille  homologue  ) positive  pour  les  Flexner- 

S^eaie. 
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De  même  avec  le  Flexner-sérum,  la  réaction  était  la  même 
pour  les  quatre  types  de  dysentériques. 

Dopter  rechercha  ensuite  si  le-  sérum  des  sujets  atteints  de 
dysenterie  bacillaire  se  comportait  comme  celui  des  animaux  im- 
munisés. Les  résultats  trouvés  furent  identiques.  Le  sérum  des 
malades  contient  une  sensibilisatrice  conférant  au  bacille  la  pro- 
priété de  fixer  l’alexine. 

L’étude  de  Dopter  porte  sur  16  dysentériques  bacillaires.  La 
sensibilisatrice  est  constante,  elle  existe  même  lorsque  l’aggluti- 
nation manque.  Elle  apparaît  d’ordinaire  du  5e  au  7e  jour  de  la 
maladie.  Son  maximum  correspond  à la  période  d état.  Elle  per- 
siste d’ordinaire  pendant  la  convalescence. 

Le  sérum  des  malades  atteints  de  dysenterie  amibienne  est 
dénué  de  toute  sensibilisatrice  vis-à-vis  du  bacille  dysentérique. 
Il  en  est  de  même  du  sérum  des  sujets  qui  ont  servi  de  témoins, 
et  qui  étaient  atteints  des  maladies  les  plus  diverses  : fièvre 
typhoïde,  tuberculose,  diphtérie,  érysipèle,  scarlatine,  oreillons, 
rhumatismes,  rougeole,  bronchopneumonie,  angine  ou  affection 
cardiaque. 

Gomme  le  sérum  des  animaux  immunisés,  celui  des  dysentéri- 
ques bacillaires  sensibilise,  indistinctement  et  de  façon  identique, 
les  4 types  de  bacilles  dysentériques,  et  même  celui  du  germe 
isolé  par  Kruse  chez  les  aliénés,  rangé  parmi  les  pseudo-dysenté- 


riques. 

2°  Epreuve  des  précipitines.  — C’est  encore  à Dopter  que  l’on 
doit  la  recherche  des  précipitines  dans  les  dysenteries  bacillaires. 

R.  Krauss,  en  1 897 , a signalé  dans  le  sérum  d’animaux  immu- 
nisés la  présence  d’anticorps  spéciaux,  les  précipitines. 

En  ajoutant  à une  culture  en  bouillon  filtrée  d’un  microbe 
donné  quelques  gouttes  d’un  sérum  contre  ce  microbe,  on  voit 
se  produire  un  précipité.  Cette  réaction  est  spécifique,  ne  se  pro- 
duisant ni  avec  du  sérum  normal,  ni  avec  le  sérum  préparé  contre 
un  autre  microbe. 

La  réaction  doit  s’opérer  à la  température  ordinaire  et  non  à 
l’étuve.  Elle  doit  se  manifester  à peu  près  immédiatement.  On 
voit  se  former  un  trouble  qui  s’épaissit,  et,  au  bout  de  quelques 
minutes,  se  dépose  un  précipité  floconneux. 

Dopter,  après  avoir  vérifié  la  présence  des  précipitines  dans 
du  Shiga-sérum  et  du  Flexner-sérum,  reconnut  que  le  Shiga- 
sérum  contient  des  précipitines  pour  tous  les  divers  types  de 
bacilles  dysentériques  et  même  pour  les  pscudo  dysentériques. 

11  mit  du  sérum  du  cheval  immunisé  avec  le  type  Shiga  en 
contact,' dans  des  tubes  séparés,  avec  des  cultures  filtrées  de 
bacilles  de  Shiga,  Flexneret  Kruse  (aliénés)  et  aussi  de  typhiques 
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et  coli.  La  précipitation  se  lit  dans  les  tubes  contenant  les  bacilles 
dysentériques  et  non  dans  les  deux  autres. 

Du  sérum  antityphique  d’autre  part,  au  contact  de  cultures 
filtrées  dysentériques  (Shiga  ou  Flexner),  ne  donne  aucun  pré- 
cipité. 

30  Milieux  vaccinés.  — Ghantertiesse  et  W idal  ont  mon ti é 
qu’après  avoir  raclé  avec  une  spatule  la  surlace  d une  cultuie 
de  typhique  sur  gélose  ou  gélatine  de  5 ou  b jours,  le  milieu  ne 
permet  plus  la  culture  du  même  bacille  réensemencé.  11  est  en 
quelque  sorte  vacciné.  Le  colibacille  et  les  autres  bactéries  pous- 
sent au  contraire  comme  sur  un  milieu  neuf. 

Cette  propriété  du  milieu  vacciné  se  retrouve  pour  le  Shiga- 
bacille  ou  le  Flexner-bacille  et  permet  de  conclure  à l’identité 
spécifique  des  deux  germes.  Sur  un  milieu  où  a poussé  le  Shiga- 
bacille  aucun  des  autres  types  de  bacille  dysentérique  ne  pousse. 
De  même,  le  Flexner-bacille,  dans  les  mêmes  conditions,  rend  le 
milieu  défavorable  à la  culture  du  Shiga-bacille. 


bacilles  paradysentériques 

Chez  des  malades  présentant  le  syndrome  dysentérique  plus  ou 
moins  au  complet, il  a été  isolé  des  germes  pathogènes,  qui,  tout 
en  offrant  de  grandes  ressemblances  avec  un  des  quatre  types 
du  bacille  dysentérique,  s’en  différencient  nettement  par  certains 
caractères  de  culture  et  par  la  réaction  d’agglutination. 

C’est  à ces  germes  qu’on  réserve  le  nom  de  bacilles  para- 
dû  s entériques.  Ce  terme  convient  mieux,  comme  le  fait  reniai  - 
quer  Castellani,  que  celui  de  bacilles  pseudo-dysentériques. 

Les  paradysenteries  seraient  des  affections  dysentériformes 
dues  à l’infection  de  l’organisme  par  des  bacilles  voisins  du  ba- 
cille de  Chanteme'sse-Widal  ; les  pseudo-dysenteries  compren- 
draient les  affections  intestinales  très  analogues  aux  précédentes 
par  leurs  symptômes  cliniques,  mais  dont  1 agent  étiologique  11e 

serait  pas  bacillaire.  » . 

Les  bacilles  paradysentériques  sont  en  nombre  ele\e  et  il  e.  t 
pas  possible  de  citer  tous  ceux  qui  ont  été  décrits. 

De  même  qu’il  existe  entre  le  bacille  typhique  et  le  colibacille 
toute  une  série  de  germes  à caractères  intermédiaires,  paratyp  11- 
ques  et  paracolibacilles,  de  même,  à côte  du  bacille  de  Chaute- 
mPSSc-Widal  il  a été  trouvé  un  certain  nombre  de  microbes  qui 
paraissent  avoir  une  individualité  propre,  et  empruntent  des 
caractères  en  même  temps  au  bacille  dysentérique  et  au  Bacle- 

Dès  l’origine  de  l’histoire  bactériologique  de  la  dysenterie, 


BACILLES  PARADYSENTÉRIQUES  l'H 

Kruse,  en  iqoi,  au  cours  d’une  épidémie  dans  un  asile  d’aliénés, 
isola  un  germe  pathogène  ressemblant  beaucoup  au  bacille  dysen- 
térique, mais  n’agglutinant  pas  avec  un  sérum  spécifique.  Ce 
bacille  de  v Kruse-aliénés  » agglutinait  par  contre  avec  le  sérum 
des  divers  malades  de  l’asile,  et,  toujours  à un  taux  plus  élevé, 
avec  le  sérum  du  sujet  chez  lequel  il  avait  été  trouvé. 

Tandis  que  le  paradysentérique  de  Kruse  se  rapproche  du 
dysentérique  vrai,  le  paradysentérique  de  Park,  Collins  et  Good- 
\vin  (1904)  est  au  contraire  très  proche  parent  du  Bacterium  coli 
commune. 

Le  germe  décrit  par  Torrey  (1906)  ne  diffère  guère  du  Shiga- 
bacille  que  par  ce  fait  qu’il  n'est  pas  pathogène  et  que,  ensemencé 
en  lait  tournesolé,  la  réaction  devient  finalement  acide. 

C’est  du  bacille  de  Flexner  que  se  rapproche  la  variété  isolée 
par  Leiner,  mais  celle-ci  coagule  le  lait. 

Le  bacille  « S » que  Bowman  a trouvé  à Manille  chez  plusieurs 
enfants  dysentériques  est  plutôt  un  paracolibacille.  Il  est  mobile, 
coagule  le  lait,  fait  fermenter  les  sucres  avec  dégagement  de  gaz. 
Cependant  il  ne  produit  pas  d’indol  en  milieu  peptoné  et  a des 
propriétés  pathogènes  très  développées.  Il  agglutine  à un  taux 
élevé  avec  le  sérum  des  malades. 

Dans  un  cas  de  Sprue,  Castellani  a isolé  un  germe  qui  fait, 
comme  le  Flexner-bacille,  fermenter  les  milieux  mannités  et  mal- 
tosés  sans  avoir  d’action  sur  les  milieux  lactosés  ou  saccharosés. 
Mais,  contrairement  au  Flexner-bacille,  en  lait  tournesolé,  il  fait 
virer  au  roüge  la  teinte  bleue,  se  rapprochant  eh  cela  du  coli- 
bacille. 

Le  Bac  il  lu  s asidttcus,  trouvé  également  par  Castellani,  à Cey- 
lan,  chez  plusieurs  sujets  fébricitants  ayant  plus  ou  moins  des 
troubles  intestinaux,  doit  aussi  être  compris  au  nombre  des  para- 
dysentériques.  Ses  caractères  morphologiques  et  de  coloration, 
son  immobilité,  ses  réactions  sur  la  plupart  des  milieux  sont 
ceux  du  bacille  dysentérique.  II  s’en  sépare  par  son  action  sur  les 
sucrés.  Il  y a fenhentation,  avec  dégagement  gazeux  abondant, 
des  milieux  à base  de  mannite,  de  maltose  et  de  saccharose* 

Le  groupe  des  paradysentériques  comprend  donc  un  très  grand 
hombre  d’uriités  dissemblables.  Il  est  certain  qu’une  classifica- 
tion s’imposera,  analogue  à celle  qui  à été  faite  pour  les  germes 
voisins  du  bacille  typhique  et  du  Bacterium  coli  communej 

Pour  le  moment,  il  importe  seulement  de  séparer  les  parady- 
sentériques  du  bacille  de  Chanleme'sse-Widal,  avec  ses  quatre 
types  bien  authentifiés.  C’est  la  réaction  de  l’agglutination  des 
germes  par  lès  immuns-scruins  qui  permettra  pratiquement  d’é- 
tablir cette  barrière  spécifique. 
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L’élude  des  symptômes  généraux  observés  dans  la  dysenterie 
bacillaire  permettait  déjà  de  préjuger  que  le  germe  spécifique 
agit  à distance  par  production  d’une  toxine.  La  confirmation  de 
cette  hypothèse  fut  donnée  le  jour  où  Drigalski  et  Conradi  remar- 
quèrent que  l’injection  sous-cutanée  de  bacilles  tués  par  le  chlo- 
roforme détermine  chez  le  lapin  des  troubles  diarrhéiques  abou- 
tissant à la  mort. 

Shiga  s’injecta  sous  la  peau  une  dose  minime  de  bacilles  sté- 
rilisés. Il  réagit  quelques  jours  plus  tard  par  de  la  fièvre  avec 
céphalée  intense. 

Kruse  et  son  assistant  Weissfeld,  qui  s’étaient  inoculés  sous  la 
peau  i cc.  de  culture  en  bouillon  stérilisée,  présentèrent  pendant 
8 jours  des  phénomènes  locaux  et  généraux  assez  graves.  Leur 
sang  qui  n’agglutinait  pas  avant,  agglutinait  après  l’expérience  au 
taux  assez  élevé  de  i p.  200. 

Mode  de  préparation.  — La  toxine  dysentérique  a été  obte- 
nue de  différentes  façons;  il  n’entre  pas  dans  le  cadre  de  cet  ar- 
ticle de  les  envisager  toutes. 

Procédé  Rosenthal.  — L’auteur  se  sert  du  bouillon  Martin 
faiblement  alcalinisé,  placé  à l’étuve  à 37°.  Dès  le  7e  ou  8e  jour, 
la  culture  filtrée  est  toxique.  La  toxine  devient  de  plus  en  plus 
abondante  jusqu’au  20e  jour.  A ce  moment  là,  l’inoculation  sous 
la  peau  de  o,4  ce.  à un  lapin  de  2 kilos  le  tue  en  48  heures  : à 
partir  du  20e  jour,  la  toxine  va  s’affaiblissant. 

Procédé  Besredka.  — Besredka  a indiqué,  en  1906,  le 
mode  suivant  de  préparation  de  l’endotoxine. 

Une  culture  sur  gélose, âgée  de  16  à 18  heures, est  délayée  dans 
de  l’eau  physiologique,  chauffée  pendant  une  heure  à 6o°,  puis 
desséchée  dans  le  vide. 

Un  gramme  de  microbes  secs,  après  mélange  avec  à peu  près 
o gr.  4o  de  chlorure  de  sodium,  est  trituré  pendant  une  heure 
environ. 

On  ajoute  alors  au  mortier,  goutte  à goutte,  1 cc.  d eau  distil- 
lée. Celle-ci  dissout  rapidement  le  sel  et  la  pâte  microbienne  se 
trouve  imbibée  d’une  solution  concentrée  de  Nacl.  Il  ^s  en  suit 
une  agglomération  de  la  majeure  partie  des  microbes.  L émulsion 
est  transvasée;  on  y ajoute  de  l’eau  pour  ramener  la  concen- 
tration à celle  de  l’eau  physiologique.  On  voit  alors  que  les  mi- 
crobes tendent  à s’entasser  au  fond  du  tube.  On  agile  le  mélange 
plusieurs  fois  et  on  le  laisse  déposer  jusqu  au  lendemain. 

«II  faut  alors  éviter  d’achever  l’agglutination  par  un  chauffage 
prolongé  au  bain-marie,  l’endotoxine  dysentérique  n étant  pas 
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indifférente  à la  chaleur.  La  couche  liquide,  séparée  du  dépôt 
occupant  le  fond  du  tube,  est  centifugée  jusqu’à  ce  qu’elle  ne 
contienne  plus  de  bacilles  en  suspension  ».  On  obtient  ainsi  1 en- 
dotoxine dysentérique  en  solution. 

Propriétés.  — La  toxine  dysentérique  présente  une  résistance 
assez  grande  aux  agents  physiques  et  chimiques. 

En  vase  clos,  des  températures  de  6o°,  65°  et  même  70°,  pen- 
dant. une  heure,  restent  sans  action  sur  elles.  La  température  de 
8o°  est  nécessaire  pour  la  rendre  inactive. 

L’influence  de  la  lumière  sur  la  toxine  est  poui  ainsi  due 
nulle.  Doerr  l’a  prouvé  par  des  expositions  à la  lumière  dont  la 

durée  variait  de  1 heure  à io/heures. 

Les  acides  (acide  chlorhydrique,  acide  azotique,  acide  acétique 
à 2 pour  100)  font  disparaître  la  toxicité,  mais  celle-ci  reparaît 
après  neutralisation  (Doerr). 

Les  sucs  digestifs,  enterokinase,  trypsine,  ou  la  bile  ont  un 
effet  nul  sur  la  toxine  dysentérique. 

Des  divers  types  du  bacille  dysentérique,  seul  le  Shiga  donne 
une  toxine  active.  La  toxicité  varie  d’ailleurs  suivant  1 échantil- 
lon éprouvé,  et  au  laboratoire  la  virulence  s’atténue  incontesta- 
blement. 

Nature  de  la  toxine.  — Les  auteurs  sont  presque  tous  d’ac- 
cord pour  conclure  que  le  bacille  dysentérique  ne  secrète  pas  nue 
toxine  soluble,  mais  qu’il  contient  une  endotoxine  mise  en  liberté 
par  la  destruction  du  microbe. 

On  peut  ainsi  injecter  à un  lapin  5o  cc.  du  filtrat  sur  porce- 
laine d’une  culture  en  bouillon  peptoné,  vieille  de  5 jours,  sans 
déterminer  autre  chose  qu’un  amaigrissement  passager  de  l’ani- 
mal (Vaillard  et  Dopter). 

Le  mode  de  préparation,  indiqué  par  Rosenthal,  pouvait,  au 
premier  abord,  faire  croire  à l’existence  d’une  toxine  soluble. 
Mais  en  se  rappelant  que  la  végétation  du  bacille  dysentérique  se 
termine  vers  le  4e  ou  5e  jour  et  qu’à  ce  moment  là  il  n’y  a pas 
encore  de  toxine,  on  peut  conclure  que  celle-ci,  trouvée  au  maxi- 
mum le  20e  jour, a été  mise  en  liberté  par  la  macération  des  corps 
microbiens  ou  par  autolyse. 

Action  de  la  toxine.  — Ou’elle  soit  inoculée  dans  la  veine,  le 
péritoine  ou  sur  la  peau,  l’action  de  la  toxine  sur  l’organisme  est 
la  même  que  celle  des  cultures  vivantes. 

L’animal  de  laboratoire  le  plus  sensible  est  la  souris,  qui  réagit 
surtout  à l’injection  intrapéritonéale  : une  dose  de  o cc.  0006  le 
tue  en  moins  de  4&  heures. 

La  toxine  a une  affinité  élective  pour  le  gros  intestin;  011  y 
retrouve  les  lésions  macroscopiques  et  les  altérations  histologi- 
ques de  la  dysenterie  humaine. 
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Le  système  nerveux  central  est  également  atteint,  surtout  ati 
niveau  de  la  moelle  : hyperhémie  intense  avec  extravasations 
sanguines,  dégénérescence  des  cellules  antérieures  de  la  moelle, 
lésions  nécrotiques. 

L'action  de  la  toxine  sur  les  nerfs  périphériques  est  beaucoup 
moindre,  mais  n'est  pas  nulle.  Les  études  de  Karasawa  (i)  sont 
venues  confirmer  celles  très  complètes  de  Dopter. 

FABRICATION  DU  SÉRUM  ANTIDYSENTÉRIQUE 

Il  nous  paraît  inutile  de  passer  eh  revue  les  divers  sérums  anti- 
microbiens  fabriqués  ou  les  sérums  antitoxiques  utilisés  à l’étran- 
ger (Rosenthal,  Kruse,  Doerr). 

Nous'  nous  contenterons  d’indiquer  brièvement  la  fabrication 
du  sérum  antidysentérique  de  Vaillârd  et  Dopter,  dont  nous 
n’avons  pas  à étudier  le  rôle  préventif  ou  curatif. 

Ce  sérum  est  antimicrobien  et  en  même  temps  dntiendo- 
lo; tique. 

L’inoculatioh  se  fait, comme  pour  la  plupart  des  sérums  utilisés 
en  thérapeutique,  à des  chevaux  sains  et  vigoureux,  au  préalable 
soumis  à l’épreuve  de  la  malléine. 

Les  équidés  sont  très  sensibles  au  bacille  dysentérique  et  à sa 
toxine,  il  est  donc  nécessaire  de  commencer  par  des  doses  très 
faibles. 

L’animal  est  traité  toutes  les  semaines.  Il  reçoit  alternative- 
ment des  bacilles  vivants  et  de  la  toxine. 

Vaillard  et  Dopter  se  servent  de  bacilles  dysentériques  du  type 
Shiga,  à virulence  éprouvée  pour  le  lapin;  ils  inoculent  successi- 
vement 0,25  ; o,5o  ; 1,2,  3,  5,  8,  12,  i5  centimètres  cubes  d’ttne 
' culture  de  24  heures.  La  progression  des  doses  doit  être  surveillée. 
L’injection  est  toujours  intra-veineuse.  On  sait,  en  effet,  qtie  la 
toxine  du  bacille  dysentérique  est  une  endotoxine,  et  Bésredka  a 
prouvé  que  l’introduction  directe  des  corps  microbiens  dans  la 
circulation  générale  est  lé  meilleur  mode  d’obtention  d’un  sérum 
arttiendotoxique.  L’ihjëclioii  sous-cutanée  donnerait  des  résul- 
tats nuis. 

L’inoculation  de  toxine  Se  fait  dànsla  semaine  intercalaire  sépa- 
rant deux  injections  de  corps  microbiens.  Elle  estégalement  intra- 
veineuse. On  obtient  la  toxine  par  filtration  sur  porcelaine  d’une 
culture  en  bottillon  Martjn,  laissée  20  jours  à l’étuve  à 87°.  La 
quantité  à injecter  à chaque  séance  suit  la  même  proportion  que 
celle  utilisée  pour  les  cultures  microbiennes. 

Les  injections  de  corps  microbiens  ou  de  toxine  détèrihinent 

(1)  Kahasawa,  Zeitsch.f.  Jmmunitàtsch.,  I,  Orig.,  1910,  t.  VL 
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chaque  fois,  chez  le  cheval,  une  réaction  vive.  Il  y a fièvre  élevée, 
4o°-4i9,  persistant  un  ou  deux  jours;  il  peut  y avoir  des  phéno- 
mènes de  paraplégie  ou  de  paralysie,  exigeant  la  suspension  de 
la  série  des  inoculations. 

Le  sang  pour  l’obtention  du  sérum  thérapeutique  est  recueilli 
deux  ou  trois  semaines  après  la  dernière  inoculation. 

Terminons  en  disant  que  Dopter  a obtenu  un  sérum  ayant  les 
mêmes  proprités  antiendotoxiques  que  le  précédent  uniquement 
par  l’inoculation  intraveineuse  de  cultures  vivantes  du  bacille 
dysentérique,  confirmant  ainsi  les  observations  faites  par  Bes- 
redka. 

TECHNIQUE  DE  L’ISOLEMENT  DU  BACILLE  DYSENTÉRIQUE 

Le  bacille  dysentérique  présente  cette  particularité  de  rester 
pour  ainsi  dire  toujours  localisé  à la  muqueuse  du  gros  intestin. 

Sa  présence  dans  les  organes  est  l’exception.  Chantemesse  et 
Widal  l’ont,  il  est  vrai,  rencontré  dans  la  rate,  et  Duval  et  Bus- 
sett  dans  les  ganglions  mésentériques,  mais  entre  les  mains  de 
nombreux  bactériologistes  la  recherche  la  plus  minutieuse  dans  les 
divers  organes  a été  infructueuse. 

Shiga  a en  vain  recherché  le  germe  dans  l’urine  ou  le  lait  de 
ses  malades.  Les  autres  auteurs,  après  lui,  n’ont  pas  eu  plus  de 
succès. 

Le  passage  dans  le  sang  a été  exceptionnellement  décelé  par 
Rosenthal.  Dans  l’observation,  restée  unique,  de  cet  auteur,  l’au- 
topsie avait  été  faite  9 heures  après  la  mort.  C’est  cette  absence 
de  généralisation  qui  explique,  comme  le  fait  remarquer  MlleBroïdo, 
que  la  dysenterie  ne  s’accompagne  d’aucune  manifestation  cli- 
nique générale,  de  splénomégalie  par  exemple. 

La  recherche  du  bacille  de  Chantemesse-Widal  se  réduit  donc 
en  quelque  sorte  à son  isolement  des  matières  fécales.  Dans  les 
eaux  de  boisson,  le  germe, comme  nous  l’avons  vu,  vit  mal,  et  c’est 
exceptionnellement  qu’on  pourrait  l’y  trouver.  On  se  servirait  de 
méthodes  analogues  à celles  que  nous  allons  décrire. 

Recherches  dans  les  matières  fécales.  — On  s’adressera 
toujours  à une  selle  fraîchement  émise,  qui  aura  été  recueillie 
dans  un  récipient  propre,  ne  contenant  pas  d’antiseptiques.  On 
prélèvera  au  moyen  d’une  anse  recourbée  ou  par  aspiration  dans 
un  tube  à pipette  un  flocon  muco-sanguinolent.  Celui-ci  servira 
directement  à l’ensemencement,  ou  mieux  sera  lavé  à l’eau 
physiologique  à 7 pour  1000. 

Le  Dantec  (1)  fait  remarquer  qu’en  étalant  sur  lame  de  verre 

(i)Le  Dantkc,  Précis  de  Pathologie  exotique,  1911,  Doin,  Paris. 
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une  mucosité  dysentérique,  on  lui  découvre  toujours  trois  zones  : 
une  centrale  de  couleur  grise,  et  deux  marginales  transparentes 
comme  de  l’albumine  d’œul. 

La  partie  centrale  est  très  riche  en  bacilles,  tandis  que  les 
marginales  sont  très  pauvres.  L’est  la  première  qu  il  laudi  a choi- 
sir, après  eu  avoir  dissocié  les  autres. 

Dans  certain  cas,  on  peut  avoir  intérêt  à se  procurei  de  suite 
le  matériel  d’ensemencement.  On  introduit  alors  dans  le  xecturn 
du  patient  un  bourdonnet  de  coton,  avec  lequel  on  ïamoneia  en 
quelque  sorte  la  partie  inférieure  de  l’intestin.  Ce  bourdonnet 
sera  lavé  à l’eau  salée  et  cette  eau  ensemencée. 

Trois  milieux  sont  employés  qui  donnent  de  bons  résultats  pour 
l’isolement  du  germe  dysentérique  : le  milieu  de  Drigalski-Con- 
radi,  le  milieu  de  Endo,  et.  surtout  le  milieu  de  Chantemesse,!es 
mêmes  dont  on  se  sert  pour  l’isolement  du  typhique,  et  qui  sont 
d’usage  courant  dans  les  laboratoires. 

L’ensemencement  sur  ces  milieux  peut  être  direct  ou  indirect. 
On  peut  avoir  en  effet  intérêt  à se  servir  d’un  milieu  préliminaire, 
en  quelque  sorte  d’enrichissement.  Al’eau  salée  qui  a servià  laver 
la  mucosité  dysentérique  ou  le  bourdonnet  de  coton  souillé  est  tj 
ajoutée  de  l’eau  peptonée.  Celle-ci  est  laissée  à l’étuve  à 37  degrés 
6 à 7 heures,  et  c’est  en  partant  de  ce  milieu,  dans  lequel  les 
bacilles  dysentériques  se  sont  développés,  qu’on  ensemencera  les 
milieux  spéciaux. 

Milieu  de  Drigalski-Conradi.  — C’est  un  milieu  sur  agar 
lactosé  et  tournesolé.  L’addition  de  krystall-violel  empeche  le 
développement  des  germes  associés,  tout  en  permettant  la  culture 
du  bacille  typhique,  du  colibacille  et  du  bacille  Chantemessc- 

WidaL  . ... 

Ce  milieu  peut  se  conserver  environ  un  mois  en  ballon,  mais  i 
ne  doit  être  versé  dans  les  boites  de  Pétri  que  24  heures  avant 

'l’usage.  . . , 

Au  moyen  d’un  fil  de  platine  ou  mieux  d’une  pipette  recourbee, 

le  flocon  muqueux  sera  ensemencé  en  stries  à la  surface  succes- 
sivement de  3 boites  de  Pétii. 

Au  bout  de  iG  à 18  heures,  un  certain  nombre  de  colonies  sont 
visibles.  Les  unes  sont  rouges,  elles  sont  dues  au  colibacille. 
Les  autres  sont  bleues.  Parmi  celles-ci,  certaines,  volumineuses, 
acuminées,  ont  l’aspect  sec  et  ridé  : ce  sont  des  colonies  del 
/>.  sübti(cs  ou  d’autres  germes  banaux.  D autres  colonies  s< 
petites,  ne  dépassant  guère  1 mm.  de  diamètre,  presque  tians 

parentes;  elles  appartiennent  au  bacille  dysentérique.  ’ 

Ces  colonies  prélevées  sont  ensemencées  en  daubes  mi  uuxr  3 
sont  identifiées  par  l’agglutination. 
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On  se  rappellera  que  le  colibacille  pousse  plus  vile  que  le 

bacille  de  Chantemessc-Widal.  , „ , . 

Le  vrai  milieu  Drigalski-Conradi  osl  assez  «fiole  « febn' 

qU!rr:,,e„  rfp  End0  - Ce  milieu  est  constitué  par  (le  la  gélose 
lactosée additionnée  de  fuchsine  et  décolorée  par  le  sulfite  de  su- 

d‘  Après  ensemencement,  le  milieu  est  placé  à l’étuve  à S7".  An 
bout  de  a4  heures,  à côté  des  colonies  rouges  dues  au  colibacille, 
on  en  trouve  d’autres  restées  incolores  qui  peuvent  etre  dues  au 
bacille  dysentérique  ou  au  bacille  typhique.  Celles-ci  seront  iden- 

tifiées  par  l’agglutination.  , , . 

Une  modification  du  procédé  précédent  a été  décrite  en  .9.1, 
par  Kendall  et  Day  (1),  qui  permet  d’obtenir  un  isolement  e un 

diagnostic  en  20  heures  environ. 

Le  milieu  d’Endo  sera  à i5  gr.  seulement  par  litre  de  gelose 
(au  lieu  de  4o),  rendue  toutjuste  alcaline  au  tournesol.  Au  bout 
de  18  heures,  les  colonies  qui  ont  poussé  sont  portées  dans  (e 
petits  tubes  contenant  . cc.  de  bouillon  non  sucre,  déjà  a la  tem- 
pérature de  87».  Au  bout  de  2 heures,  on  peut  faire  1 agglutina- 

tion  en  se  servant  de  ces  cultures.  . 

Milieu  de  Chantemesse.  - Le  premier  en  date,  d est  le  plus 
simple  de  tous  ; il  donne  des  résultats  très  satisfaisants. 

L’ensemencement  se  fait  sur  gélose  à 2 p.  100,  à laquelle  est 
incorporé  2 p.  100  de  lactose  ; au  moment  de  l’emploi,  il  est 
ajouté  par  tube  de  10  centimètres  cubes  IV  gouttes  de  la  solu- 
tion phéniquée  à 3 p.  100  et  1™  de  teinture  de  tournesol.  Le 
tout  est  coulé  en  boîtes  de  Pétri,  dont  il  convient  de  ne  se  servir 
qu’au  bout  de  12  à i4  heures. 

A quel  moment  le  prélèvement  des  matières  permet-il,  chez  le 
dysentérique,  d’arriver  à un  résultat  fructueux.  Shiga  avait  en 
vain  recherché  le  bacille  dans  les  tout  premiers  jours  de  la  mala- 
die. Vers  la  fin  du  premier  septénaire,  à l’acmé  de  la  maladie,  le 
bacille  de  Chantemesse-Widal  est  toujours  en  quantité  considé- 
rable, formant  quelquefois  une  sorte  de  culture  pure;  l’isolement 
est  alors  très  facile.  Plus  lard,  les  selles  devenant  fécaloïdes,  le 
germe  est  plus  difficile  à isoler;  il  est  masqué  par  les  autres 
microorganismes,  colibacilles,  streptocoques,  diplocoques,  qui 
pullulent  à ce  moment-là. 

Le  bacille  dysentérique  persiste  dans  les  fèces  plus  ou  moins 
longtemps  après  la  guérison  clinique  de  la  maladie.  Cette  élimi- 
nation pendant  la  convalescence  dépassé  rarement  deux  mois. 
Conradi  a cessé  de  retrouver  le  bacille  chez  ses  malades  1 1 lois 


(1)  Kendall  et  Day,  J.  ofMed.  Res.,  t.  XX,  f.  s. 
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dans  la  deuxième  semaine,  i5  fois  dans  la  troisième,  5 fois  dans 
la  quatrième.  Otto  Mayer  a décelé  des  porteurs  de  germes  pen- 
dant 5 à i2  semaines. 

Il  importe  aussi  de  se  rappeler  que  quelques  individus  restent 
porteurs  chroniques  du  bacille,  soit  qu’ils  aient  de  temps  en  temps 
des  rechutes,  soit  qu’ils  conservent  une  affection  chronique,  soit 
enfin  qu’ils  paraissent  guéris.  Les  exemples  du  premier  cas  ne 
sont  pas  exceptionnels.  Un  malade  de  Negri  et  Pane  était  encore 
inlecté  au  bout  de  un  an;  il  avait  de  temps  à autre  des  poussées 
dysentériformes.  La  dysenterie  bacillaire  chronique  durant  5, 
6,  io,  12  mois  est  rare  mais  existe;  on  peut  déceler  dans  les 
selles  le  bacille  pathogène.  Kruse  a trouvé  une  fois  le  germe 
infectieux  chez  un  malade  qui  paraissait  guéri  depuis  8 mois. 
Gerhard  Simon  (i)  a fait  des  observations  analogues. 


RÉPARTITION  DE  LA  BACILLOSE  DYSENTÉRIQUE  DANS  LES  PAYS 
TROPICAUX  ET  EN  PARTICULIER  DANS  LES  COLONIES  FRANÇAISES 

La  dysenterie  bacillaire  ne  doit  pas  être  considérée  comme  l’a- 
panage des  seuls  pays  froids  ou  tempérés.  Il  est  hors  de  conteste 
que,  dans  les  zones  tropicales  ou  prétropicales,  le  syndrome  dysen- 
térique relève  non  seulement  de  E ntamoeba  dysenteriœ,  mais 
aussi  du  bacille  de  Chantemesse-Widal.  L’amibiase  intestinale, 
il  est  vrai,  l’emporte  en  fréquence  d’une  manière  générale;  elle 
règne  dans  nombre  de  contrées  chaudes  à l’état  endémique.  La 
preuve  bactériologique  de  la  présence  de  la  dysenterie  bacillaire  a 
été  au  contraire  portée  beaucoup  plus  tard.  Mais  les  documents  cli- 
niques ou  nécropsiques,  relevés  par  les  premiers  médecins  de  la 
Marine  ou  des  Colonies,  ne  permettent  aucun  doute  sur  la  nature 
des  dysenteries  épidémiques  qu’ils  eurent  à soigner  dès  l’occupa- 
tion de  nos  diverses  colonies. 

Sans  avoir  la  prétention  de  faire  une  bibliographie  complète, 
nous  voulons  montrer  que  la  dysenterie  bacillaire  est  loin  d’ètre 
inconnue  dans  les  pays  à climat  chaud,  et  en  particulier  dans  les 
colonies  françaises  et  indiquer  que  la  coexistence,  chez  un  même 
malade,  de  dysenterie  amibienne  et  de  dysenterie  bacillaire  n’est 
pas  une  rareté. 

Rappelons  d’abord  que  4 des  5 sujets,  chez  lesquels  Chante- 
inesse  et  VYidal  ont  isolé  le  bacille  dysentérique,  avaient  contracté 
leur  affection  au  Sénégal  ou  en  Guyane. 

Des  34  premiers  Japonais,  étudiés  par  Shiga, porteurs  du  germe 
bactérien  spécifique,  5 étaient  en  même  temps  parasités  par  l’a- 
mibe pathogène. 


(i)  G.  Simon,  Cenlr.  f.  Bakter.,  I.  oricj.t  1910,  t.  56. 
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Aux  Philippines,  la  première  statistique  de  Strong,  qui  porte 
sur  ia4  cas,  indique  que  71  avaient  une  origine  bacillaire  (mise 
en  évidence  par  la  séroréaction  ou  l’isolement  du  germe  des 
matières  fécales),  5o  étaient  dus  à l’amibiase  et  3 étaient  des  infec- 
tions mixtes. 

Strong  et  Musgrave  établirent  la  coexistence  des  deux  variétés 
de  dysenterie,  chez  les  soldats  américains,  durant  l’épidémie  de 
Manille  de  1900.  Sur  1328  dysenteries  reçues  en  10  mois  à 
l’hôpital  de  réserve  n°  i,56i  appartenaient  à la  forme  amibienne 
et  766  à la  forme  bacillaire. 

E11  1903,  aux  Indes,  L.  Rogers  s’occupa  d’une  épidémie  de 
dysenterie,  et,  dans  i3  cas  sur  17,  la  séroréaction  était  positive 
avec  le  bacille  de  Shiga.  Il  estime  que  dans  le  pays,  à Calcutta 
tout  au  moins,  la  dysenterie  bacillaire  est  plus  fréquente  que  l’a- 
mibienne. L’avis  contraire  est  exprimé  par  Greig  et  Wells  (1),  en 
191 1,  qui  ont  vu  dans  Entamoeba  dysenteriœ,  à Bombay,  l’agent 
étiologique  du  plus  grand  nombre  des  atteintes  dysentériques. 

Castellani,à  Ceylan  (1904),  isola  des  selles  de  19  de  ses  mala- 
des sur  2 3 un  bacille  type  Shiga,  agglutinant  à des  taux  assez 
élevés  avec  le  sérum  des  patients.  Le  même  auteur,  dans  deux 
cas,  constata  la  présence  d’amibes  qu’il  rattacha  à Entamoeba 
dysenteriœ  à cause  du  peu  de  visibilité  du  noyau. 

Dans  le  Süd-Ouest  Africain  Allemand,  au  lazaret  de  Lerde- 
ritzbucht,  Bofinger  (2)  obtint  28  fois,  en  culture  pure,  en  partant 
des  selles,  un  bacille  type  Shiga,  agglutinant  à 1 pour  5oo,  avec  le 
Shiga-sérum  de  Berlin.  11  n’y  avait  jamais  d’amibes  dans  les 
selles.  • 

Le  Shiga-bacille  fut  trouvé  26  fois  sur  55  par  Birt(3)au  Trans- 
vaal (1907).  Cet  auteur  ne  rencontra  qu’une  fois  les  amibes  intes- 
tinales. 

Bôse  (4)  0909)  a eu  l’occasion  de  voir  un  certain  nombre  de 
cas  d’amibiase  intestinale  à Tsingtau  {Chine)  et  4 fois  isola  le 
bacille  dysentérique.  Deux  fois  il  y avait  dysenterie  mixte. 

En  1910,  Van  Loghem  (5)  prouva  l’existence  à Sumatra  de  la 
dysenterie  bacillaire  jusque-là  non  signalée  dans  l’Ile  ; le  bacille 
de  Shiga  coexistait  avec  l’amibe  dysentérique. 

Aux  Fidji,  d’après  Bahr  (6)  (1912),  la  dysenterie  amibienne 
est  rare,  tandis  que  la  bacillaire  est  assez  fréquente.  L’auteur  a 
isolé  des  bacilles  type  Shiga,  des  bacilles  type  Flexner  et  d’au- 

(1)  Greig  et  Wells,  Scient.  Mem.  by  off.  of  the  med.  a.  snn.  Departin.  of  t lie 
gouern.  of  India,  n°  47,  Calcutta,  1911. 

(2)  Bofinger,  Arch.  f.  Schijf.  u.  Tropenhyg 1906,  t.  X,n°  14. 

(3)  Birt,  lirit.  med.  Journ.,  1907,  p.  i33G. 

(4!  Bose,  Zeitsch.  f.  Iiyg .,  1908,  t.  61,  p.  1. 

15)  Van  Loghem,  Ôeneesk.  Tijdschr.  v.  Nederl.  lndie,  1909,  t.  XLIX,  f.  1. 

(G)  Bahr,  J.  London  School  of  trop.  Méd.,  1912,  supp.  11. 


100  GRALL  ET  LEGER  - DYSENTERIES  ÉPIDÉMIQUES  ET  SPORADIQUES 

très  présentant  des  réactions  atypiques  sur  les  milieux  sucrés. 

Les  recherches  de  laboratoire  (épreuves  de  l’agglutination,  iso- 
lement du  gçrme  pathogène)  n’ont  pas  encore  été  pratiquées 
dans  toutes  nos  colonies.  Elles  méritent  d’étre  faites  d’une  façon 
systématique,  de  façon  à établir, de  manière  certaine,  la  part. qui 
revient  au  bacille  de  Chantemesse  et  Widal  ei  celle  attribuable  à 
Entamoeba  dysenteriœ  dans  la  genèse  des  affections  dysenté- 
riques partout  si  fréquentes. 

Nous  sommes  actuellement  bien  renseignés  uniquement  sur 
les  colonies  ou  Pays  de  Protectorat  du  Groupe  de  l’Indo-Chine. 

Au  Toiikin , jusqu’en  ign,  l’origine  amibienne  de  la  dysente- 
rie était  seule  admise,  et,  de  fait,  les  protozoaires  existent  dans 
une  proportion  excessivement  forte  à l’examen  des  selles  fraîche- 
ment émises. 

Gauducheau  (i),  qui,  depuis  de  nombreuses  années,  s’occupe 
avec  compétence  au  laboratoire  de  Thai-lIa-Ap  des  questions 
touchant  l’amibiase  intestinale,  entretint,  en  septembre  1 9 1 r , la 
Société  Médico-chirurgicale  de  V Indo-Chine  d’un  bacille  dysen- 
térique isolé  des  selles  d’un  malade  au  4e  jour  de  son  affection, 
bacille  qu’il  identifia  au  type  Shiga.  Ce  microorganisme  ne  coagule 
pas  le  lait,  et  est  sans  action  sur  la  lactose,  la  mannite,  la 
saccharose  ou  la  dextrine.  Il  est  agglutiné  lentement,  jusqu’à 
1 pour  80,  par  le  sérum  du  malade  au  ye  jour.  Son  action  patho- 
gène en  injection  sous-cutanée,  sur  divers  animaux  de  laboratoire 
est  manifeste.  Le  chat,  le  lapin  sont  tués  en  2 à 3 jours;  un 
cobaye  sur  deux  meurt  en  moins  de  i5  heures.  Ces  animaux  ne 
présentent  pas  de  selles  sanglantes  ou  muqueuses,  mais  à l’au- 
topsie on  constate  de  la  congestion  de  l’intestin  et  surtout  du 
foie.  Les  2 chiens  inoculés  ont  des  selles  sanglantes  dès  le  surlen- 
demain ; un  des  deux  meurt  le  septième  jour.  Un  Macacus  rhé- 
sus montre  également  du  sang  dans  ses  selles  la  veille  de  la 
mort,  qui  survient  au  bout  d’une  semaine;  il  existe  à l’autopsie, 
tout  le  long  du  gros  intestin,  des  plaques  de  gangrène  et  des 
zones  d’inflammation.  Chez  tous  ces  animaux,  il  est  noté,  sauf 
chez  le  cobaye  qui  ne  survit  que  i4  heures,  des  phénomènes 
paralytiques  du  côté  des  membres. 

Un  des  chiens,  à la  suite  de  l’injection  sous-cutanée,  a pré- 
senté dans  les  selles  de  nombreuses  amibes,  alors  que  l’examen 
microscopique  avait  été  négatif  les  jours  précédents.  Gauducheau 
pense  à une  amibiase  latente  qui  a fait  son  apparition  à la  faveur 
de  l’inoculation  du  bacille  dysentérique,  et  admettrait  volontiers, 
à l’origine  de  certaines  dysenteries  amibiennes  de  l’homme,  une 
infection  bactérienne. 

|i)  Gauducheau,  Le  bacille  de  la  dysenterie  épidémique  à Hanoï  [Bull.'  Soc.  mêd. 
chirurcj.  de  t' Indu-Chine,  1911,  t-  U,  p.  dpi). 
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Continuant  ses  intéressantes  recherches,  Gauducheau  (r)fait 
connaître,  en  1912,  2 nouveaux  cas  de  dysenterie  bacillaire  à 
l’Hôpital  d’ Hanoï.  L’un  des  germes  isolés  a été  identifié  au  bacille 
de  Shiga  : il  en  présentait  tous  les  caractères  de  culture  et  agglu- 
tinait à 1 pour  200  par  le  sérum  antidysentérique  de  Vaillard  et 
Dopter.  Le  second  serait  d’un  type  intermédiaire  entre  le  Shiga 
et  le  bacille  Y de  Hiss.  Le  sérum  du  malade  agglutine,  il  est  vrai, 
le  Shiga-bacille  de  laboratoire  à 1 pour  3o,  mais  le  bacille  tonki- 
nois fait  fermenter  légèrement  la  maltose,  est  « moins  paraly- 
sant »,  inoculé  aux  animaux,  que  le  Shiga-bacille,  et  « n’a  pas 
une  affinité  aussi  constante  pour  le  gros  intestin  ».  Ajoutons  que 
la  réaction  de  Castellani  de  saturation  des  agglutinines  le  rap- 
proche du  Shiga. 

En  1 9 r 3 , examinant  le  sérum  d’indigènes  convalescents  de 
dysenterie,  Gauducheau  (2)  trouve  que  deux  de  ceux-ci  aggluti- 
nent le  bacille  de  Hiss  à 1 pour  5o  et  à 1 pour  too,  sans  avoir 
aucune  action  sur  le  bacille  de  Shiga. 

En  Cochinchine , les  recherches  d’agglutination  des  Shiga- 
bacilles  et  Flexner-bacilles  parle  sérum  de  1 5g  dysentériques  de 
l’Hôpital  de  Saïgon  avaient  été  toutes  négatives,  en  igo3,  entre 
les  mains  de  Métin. 

Par  contre,  l’amibe  était  décelée  dans  les  selles  de  89  sur  169 
dysentériques,  et,  de  l’avis  de  Métin, le  protozoaire  était  en  cause, 
même  lorsque  l’examen  microscopique  était  négatif,  « puisque 
certains  de  ces  malades  ont  eu  des  abcès  du  foie,  et  que  dans  les 
parois  de  l’abcès,  soit  à l’inoculation,  soit  à l’autopsie,  l’amibe  se 
retrouvait  toujours  ». 

Grall  (3),  en  citant  ces  examens  de  laboratoire,  è 'a  Société  de 
Médecine  Militaire  Française,  en  1907,  faisait  remarquer  qu’il 
existe  pourtant  en  Cochinchine  2 types  cliniques  tout  à fait  tran- 
chés de  dysenterie.  L’un  deux,  sévissant  par  épidémies  saison- 
nières, revêtait  les  allures  d’une  maladie  infectieuse  avec  intoxi- 
cation générale  et  se  différenciait  nettement  de  la  dysenterie  endé- 
mique des  pays  chauds  d’origine  amibienne. 

Les  vues  de  Grall  devaient  se  confirmer.  En  1912,  en  effet, 
Denier  et  Huet  (4)  publièrent  le  résultat  de  leurs  recherches 
effectuées  à l’Institut  Pasteur  de  Saïgon  d’octobre  1910a  novem- 
bre 19 1 1.  Elles  portent  sur  io4  malades  provenant  soit  de  l’hôpi- 
tal militaire,  soit  des  infirmeries  de  la  Division  navale  ou  du 
régiment  d’infanterie  coloniale. 

b)  Gauducheau,  Recherches  sur  la  dysenterie  {Bull.  Soc.  nièd.  chirurg.  de  L'Indo- 
Chine  1912,  p.  56q. 

(2)  Gauducheau,  Bull.  Soc.  mèd.  chirurg.  de  Vlndo-Chine,  iqi3,  t.  TV,  p.  io. 

(3)  Grall,  Bull.  Soc.  Mèd.  mi  lit.  française,  1907,  1. 1,  p.  22'. 

[h' l Denier  et  Huet,  La  dysenterie  à Saigon  {Bull.  Soc.  Path.  exotique,  iqia,t.  V, 
p.  2q3 

Traitb^de  pathologie  exotique. 
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Dans  un  premier  groupe  (85  cas),  l’examen  des  selles  a été 
fait  tardivement,  l’affection  étant  en  pleine  évolution  ou  ayant 
même  tendance  à la  chronicité  ; deux  fois  un  bacille  dysentéri- 
que a pu  être  isolé  (pourcentage  22,35).  Le  second  groupe  com- 
prend les  malades  chez  lesquels  les  prélèvements  ont  été  opérés 
au  début  même  de  la  maladie,  avant  tout  traitement  : 5 résultats 
furent  positifs  sur  19  (pourcentage  de  Si, 58). 

■ Les  auteurs  mentionnent  avoir  décelé  dans  53  0/0  des  cas 
Enlamoeba  dysentçriœ,  sans  nous  faire  connaître'  si  le  proto- 
zoaire était  plus  fréquent  chez  les  malades  de  la  première  ou  de 
la  deuxième  catégorie. 

Deux  bacilles  dysentériques  différents  ont  été  isolés.  L’un  est 
du  groupe  Y de  Iiiss.  Le  second,  que  Denier  et  Huet  dénommèrent 
bacille  de  Saigon,  attaque  la  maltose,  mais  il  est  sans  action  sur 
la  mannite,  la  lactose  et  la  saccharose. 

Chez  56  malades,  les  propriétés  agglutinantes  des  sérums  ont 
été  recherchées  vis-à-vis  du  Shiga  et  du  flexner.  Dans  16  cas,  la 


réaction  fut  positive,  à des  taux  variants  de  t pour  80  à j poui 
200,  mais  seulement  avec  le  Flexner. 

Denier  et  Huet  (1)  ont  continué  leurs  études  sur  la  dysenterie 
à Saigon.  Ayant  eu  à examiner,  eu  1912,  les  selles  de  2 3 dysen- 
tériques, ils  ont  trouvé  10  fois  l’amibe  pathogène,  et  7 fois  le  bac- 
cille  dysentérique  (dont  une  fois  en  association  avec  l’amibe).  La 
proportion  des  cas  positifs  de  dysenterie  bacillaire  est  donc  de 
3o  pour  cent,  et,  si  l’on  11e  tient  pas  compte  des  résultats  obte- 
nus, après  plusieurs  jours  de  traitement,  la  proportion  des  cas 
s’élève  a 41  pour  100. 

Le  type  Shiga  a été  identifié  4 fois,  les  types  Flexner,  Hiss  et 
Saigon  chacun  une  fois. 

Brau  (2)  relate  en  1913  l’épidémie  de  dysenterie  bacillaire, 
dont  les  cas  se  superposaient  à ceux  de  la  dysenterie  amibienne 
endémique,  qu’il  a eu  à combattre  à Saigon  l’année  précédente. 
Les  amibes  n’ont  été  trouvées  que  dans  35  pour  100  des  cas.  Le 
bacille  dysentérique  a pu  être  isolé  par  Huet  chez  4 des  sujets 
présentant  les  symptômes  cliniques  de  la  dysenterie  bacillaire. 

Denier,  au  Congrès  biennal  de  médecine  tropicale  tenu  à Sai- 
gon, en  novembre  1913,  insiste  sur  la  nécessité  de  toujours  pro- 
céder à un  examen  systématique  des  selles  pour  établir  le  dia- 
gnostic étiologique  des  dysenteries. 

Ses  recherches  portent  sur  243  malades,  164  dysentériques  et 
79  diarrhéiques  : 5o  des  premiers  (soit  3o,4o  o)et  \!.\  des  seconds 
(soit  17,7  0/0)  avaient  une  infection  bactérienne. 


li)  Dknusu  et  Huet,  Bull.  Soc.  Pot  h.  exolû/ue, 
[2)  Brau,  Epidémie  de  dyseutcrie  bacillaire  a 

1913,  t.  XVI,  p.  7>o)- 


1913,  t.  VI,  p. 
Saigon  (Ann. 
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Les  types  de  bacilles  trouvés  sont,  par  ordre  de  fréquence  : le 
Shiga,  37  o o ; le  bacille  de  Saigon,  27  0/0  ; le  lliss,  y 3 0/0  ; le 
Flexner,  1 1 0/0. 

L association  du  bacille  et  de  l’amibe  est  fréquente,  et  Denier 
estime  qu’elle  se  rencontre  surtout  dans  les  formes  graves  de  la 
dysenterie  tropicale. 

En  Armani,  \a  dysenterie  bacillaire  a été  également  identifiée: 
Millous  (1),  à rhan-Hoa,  en  191a,  observa  un  certain  nombre  de 
dysentériques,  dont  le  diagnostic  clinique  fut  confirmé  par  la 
séroréaction  : le  sérum  des  malades  agglutinait  nettement  le 
Shiga-bacille  au  taux  de  1 pour  3o. 

D.  Bourret  a rapporté  au  Congrès  biennal  de  Médecine  tropi- 
cale le  résultat  de  l’examen  microbiologique  des  selles  de  18  dy- 
sentériques aigus  ou  chronique,  en  traitement  à Hué.  Chez  tous 
ses  malades,  il  a trouvé  des  amibes  ( Entamoeba  dySenteriœ). 
La  dysenterie  était,  dans  un  cas,  mixte.  Il  a pu  isoler  un  bacille 
ayant  tous  les  caractères  morphologiques,  biologiques  et  patho- 
gènes du  Shiga-bacille.  1 


Il  n est  pas  douteux  que  la  dysenterie  bacillaire  existe  dans  fa 
plupart  de  nos  autres  colonies.  Des  descriptions  cliniques,  et  la 
relation  d épidémies  telles  que  celle  de  la  Iiaute-Sanga  étudiée 
par  Aubert  (2),  sont  des  données  nosologiques  importantes.  Mais 
il  est  necessaire  que  les  examens  au  lit  du  malade  trouvent  une 
confirmation  péremptoire  dans  les  épreuves  de  laboratoire  : séro- 
reacüon  avec  des  types  dûment  identifiés  du  bacille  Chante- 
messe-YVidal,  et  isolement  des  selles  du  malade  du  germe  spé- 


Au  cours  de  la  guerre  de  la  France  et  de  ses  Alliés  contre  les 

mpires  centraux  (1914-1918)  la  dysenterie  bacillaire  a sévi  dans 
les  armees  des  belligérants. 

Sur  le  front  français,  la  maladie  a été  relativement  rare  et  n’a 
pas  donne  heu  a de  fortes  poussées  épidémiques  comme  onaurait 
pu  le  craindre.  Les  premiers  cas  furent  signalés  par  Remlinger  et 
Dumas  (, 9,5)  chez  des  soldats  opérant  en  Argonne.  Le  bacille 

Iementeîlsïse0lT  T®  ^ ‘Jpe  HiSS’  Chez  deux  malades  seu- 
ement,  ils  isolèrent  un  germe  ayant  les  caractères  du  type  S h. Va 

le  rL‘  ^f^tinable  ni  parle  sérum  des  malais  iii  pt 
e se,um  antl-shiga  experimental.  Ces  deux  auteurs  montrèrent 

majoriUdt  d'arrhee  d‘ie  dCS  tr.anchées  étail-  dans  la  très  grande 
J te  des  cas,  une  dysenterie  atténuée.  En  Champagne  Sac 

mtéreIntIaLel  TTTnbaCh  f’9l5)  des  constatations 

bacille  CS'  IL  ,*Tpart,.UO"  des  différentes  variétés  du 
y enlcrique.  Ils  n observèrent  pas  le  bacille  de  Shiga, 

^ Anal  U°yl  7i*thiZ?;  $3'  l-  IV'P-  8- 
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mais  surtout  le  bacille  de  Hiss  et  un  bacille  nouveau,  qu’ils  ont 
appelé  type  W.  Ce  germe  aurait  la  propriété  de  fermenter  la  man- 
nite  et  la  maltose,  mais  il  serait  sans  action  sur  la  saccharose  et 
sur  la  lactose.  Quant  au  bacille  de  Flexner,  il  n’a  été  rencontré 
qu’une  seule  fois. Dans  la  région  du  Nord  et  des  Flandres,  Rous- 
sel, Brulé,  Barat  et  Marie  (1916)  isolèrent  des  bacilles  dysentéri- 
ques en  majorité  du  type  Fliss.  Ils  observèrent  également  quel- 
ques cas  de  dysenterie  se  rapportant  au  type  Shiga  et  d autres 
qu’ils  attribuèrent  à des  bacilles  paradysentériques.  Bonnel,Jol- 
trainet  Tauflier  (igi6),au  cours  d’une  petite  épidémie  de  diarrhée 
dysentériforme,  ont  isolé  un  bacille  qu’ils  considérèrent  comme 
une  variété  particulière,  intermédiaire  entre  le  Hiss  et  le  Flexner. 

La  dysenterie  bacillaire  fut  également  signalée  parrüi  nos  trou- 
pes du  corps  expéditionnaire  de  l’Armée  d’Orient.  Tribondeau  et 
Fichât  (1016),  chez  des  dysentériques  provenant  des  Dardanelles 
ou  de  Salonique, isolèrent  38  fois  des  bacilles  dysentériques  : a3 
appartenaient  au  type  Shiga,  2 au  type  de  Hiss  et  :3  à des  bacil- 
les du  groupe  Morgan.  Armand-Delille,  Paisseau  et  Lemaire 
(1016)  ont  également  observé  à l’armée  d’Orient  une  épidémie 
de  dysenterie  due  à un  bacille  du  type  Morgan.  Jusqu’ici  on  pen- 
sait que  les  bacilles  de  ce  dernier  type  ne  jouaient  un  rôle  que 
dans  la  diarrhée  infantile  épidémique;  de  récentes  observations 
prouveraient  qu’ils  sont  capables  d’intervenir  dans  la  production 
de  certaines  dysenteries.  . , 


En  résumé  en  France,  la  dysenterie  bacillaire  n’a  pas  sévi  sous 
r d„  orra nd ps  énidémies.  Ravaut  et  Krolumtsky,  qui  ont  pu- 


Signalons  enfin  un  mémoire  important  dt 
et  Loiseau,  paru  en  1916,  qui  contient  une 


M.  Nicolle,  Debains 
étude  d’ensemble  du 


bacille  de  Shiga. 


ÉTUDE  CLINIQUE 


PAR 

LE  * GRALL 


On  a pu  croire  et  enseigner,  à une  époque  récente,  que  la 
dysenterie  qui  s’individualise  par  la  présence  des  amibes  patho- 
gènes dans  l’intestin,  le  foie  et  les  autres  organes,  était  la  seule 
qui  s’observât  dans  les  pays  chauds  en  dehors  de  circonstances 
et  de  conditions  exceptionnelles. 

Les  dysenteries  non  amibiennes  étaient  considérées  comme 
appartenant  aux  pays  froids  et  à quelques  régions  sub-tropicales  ; 
elles  ne  s’observaient  aux  pays  chauds,  disait-on,  que  quand 
elles  avaient  été  importées  d’Europe,  comme  cela  s’était  présenté 
à la  Guyane  à la  date  du  transfert  des  transportés  dans  cette 
colonie. 

Cette  appréciation  était  inexacte  et  les  preuves  se  multiplient 
que,  dans  tout  le  domaine  colonial,  aux  Indes  Orientales  comme 
aux  Indes  Occidentales  et  en  Afrique  Tropicale,  il  se  présente 
fréquemment  à l’examen  des  médecins,  à côté,  en  dehors,  et  par- 
fois à titre  de  complications  de  la  dysenterie  endémique  des 
dysenteries  quis’en  séparent  parleur  caractères  cliniques,  aussi 
nettement  que  par  leur  microbiologie. 

La  science  médicale  n’est  peut-être  pas  absolument  fixée  à la 
date  actuelle  sur  l’identification  et  sur  la  différenciation  des 
agents  pathogènes  qui  peuvent  être  en  cause  dans  les  différentes 
régions  tropicales,  mais  il  n’en  reste  pas  moins  avéré  que  nom- 
breuses et  constantes  sont  les  affections  dysentériques  qu’il  faut 
mettre  à part  de  la  dysenterie  endémique. 

Il  suffit  au  reste  de  relire  les  descriptions  que  nous  ont  laissées 
nos  devanciers  pour  se  persuader  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  mala- 
die nouvelle  récemment  importée  et  observée,  mais  de  l'inter- 
prétation plus  exacte  d’une  documentation  déjà  ancienne  et  où  il 
est  facile,  à la  lumière  des  données  nosologiques  récemment 
acquises,  de  retrouver  toute  la  symptomatologie  et  toutes  les 
caractéristiques  nécropsiques  des  bacilloses  dysentériques. 
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Elles  on I à toute  époque  régné  épidémiquement  dans  l’ensem- 
hle  de  notre  Domaine  Colonial.  Elles  y étaient  constamment 
signalées  à l’état  sporadique,  en  dehors  des  poussées  épidémi- 
ques. Elles  y ont  été  beaucoup  plus  répandues  et  beaucoup  plus 
fréquemment  observées  qu’elles  ne  le  sont  à la  période  actuelle 
dans  certaines  possessions,  notamment  aux  Antilles. 

Cette  conception  de  la  pluralité  des  dysenteries  s’est  toujours 
imposée  aux  cliniciens  appelés  à pratiquer  dans  les  pays  exoti- 
ques; nos  prédécesseurs  ne  voyaient  que  des  formes  séparables, 
là  où  nous  avons  appris  à reconnaître  des  espèces  distinctes,  mais 
en  réalité  ils  en  établissaient  la  différenciation. 

Que  le  lecteur  veuille  bien  se  reporter  aux  travaux  des  Chefs 
de  service  qui  se  sont  succédé  dans  nos  vieilles  colonies  : Thé- 
venot,  Segond,  Cornuel,  Salva,  Kangal,  Dutroulau,  Hombron, 
Chassaniol,  et  aux  mémoires  des  collègues  qui  ont  servi  en 
Cocbinchine  à la  période  de  conquête  et  plus  tard  en  Ànnam  et 
au  Tonkin  à la  période  d’occupation  : Linquette,  Armand,  Ri- 
chaud, Bourgarel,  Julîien,  Rochette,  Morand,  Foucauld,C.  Grall ; 
et  il  acquerra  la  conviction  que  tous  se  sont  trouvés  en  présence 
d’affections  dysentériques  qui  se  plaçaient  les  unes  en  dehors  des 
autres  : d’une  part  des  dysenteries  graves,  hémorragiques,  endé- 
mo-épidémiques,  et  de  l’autre  des  dysenteries  dites  insidieuses,  à 
allure  moins  bruyante,  simplement  endémiques. 

Les  premières  sévissent  principalement  sur  les  groupes  appelés 
à faire  colonne  de  pacification  ou  de  police,  les  secondes  sur  les 
garnisons  au  repos  et  sur  les  malades  rapatriés,  car.  à l’inverse 
de  la  dysenterie  épidémique, elle  est  de  longue  durée  et  sujette  à 
des  recommencements  répétés. 

Cette  conception  s’étend  à l’Algérie;  C.  Broussais,  Catteloup, 
Laveran  le  père,  Haspel  y ont  insisté,  elle  a trouvé  son  applica- 
tion dans  l’histoire  médicale  de  la  conquête  du  Maroc  (E.  Grall, 
Hornus,  Jouve). 

Il  faut  ajouter  que  cette  dysenterie  épidémique,  variable  dans 
sa  gravité  et  sa  puissance  de  diffusion  suivant  les  années,  ne  dis- 
paraît pas  totalement  avec  la  pacification  et  qu’actuellcment, aux 
Indes  Anglaises,  comme  en  Indo-Chine  Française  (C.  Grall,  Hé- 

nafï,  Brau,  Denier,  Huet,  Gauducheau) „ comme  sur  la  Côte 

Occidentale  d’Afrique  (Aubert,  Heckenroth  et  les  observateurs 
du  Cameroun)...  elle  est  d’observation  courante.  Reconnaissons 
toutefois  que  ses  déterminations  son!  moins  graves,  moins  cons- 
tantes et  dénombré  réduit  pendant  certaines  périodes  annuelles 
et  qu’elle  semble  avoir  disparu  du  cadre  morbide  aux  Anlillcs  et 
dans  les  Guyanes;  on  sait  cependant  qu’à  Cayenne  elle  avait 
décimé  les  premiers  convois  de  transportés  (Colson). 

Cette  dysenterie  non  amibienne,  ou  plus  exactement  re  groupe 
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de  dysenteries  non 


amibiennes,  offre  une  grande  variabilité  dans 


sa  morbidité  et  dans  sa  léthalité. 

On  peut  et  on  doit  reprendre  pour  le  domaine  colonial  une 

classification  que  l’on  a établie  en  France  et  que  1 on  a reproduite 
autrefois  pour  l’Algérie,  dysenteries  sporadiques , dysenteries 
épidémiques. 

Les  dysenteries  sporadiques  et  certaines  poussées  de  dysente- 
ries dites  saisonnières  correspondent  aux  groupements  de  faits 
où  les  cas  graves  sont  l’exception;  les  dysenteries  épidémiques 
se  caractérisent  inversement  par  la  rareté  des  cas  atténués. 

Les  unes  et  les  autres  relèvent  du  môme  agent  causal  : le  ba- 
cille dysentérique.  On  en  distingue  plusieurs  types  : bacille  de 
Chantemesse-Shiga,  bacille  de  Flexner,  bacille  "Y , bacille  de  Sai- 
gon, bacille  de  His,  parabacilles.  Nombre  d’auteurs  ont  admis 
que  les  formes  graves  se  rapportaient  au  bacille  de  Chantemesse- 
Shiga,  les  formes  moins  graves  au  Flexner  ou  au  bacille  ù , mais 
les  observations  de  Strong  et  Murgrave  et  de  Craig  ont  établi 
que  les  dysenteries  du  Flexner  pouvaient  être  également  hémor- 
ragiques et  infectieuses. 

L’étude  bactériologique  en  a été  faite  et  nous  n avons  pas  à y 
revenir. 

Leger,  comme  Yaillard,  admet  que  les  différents  types  du  ba- 
cille dysentérique  ne  se  distinguent  entre  eux  que  par  des  carac- 
tères d’importance  insuffisante  pour  justifier  leur  séparation,  ce 
sont, a dit  Vaillard,des  races  issues  de  la  même  souche. 

Nous  considérons  avec  lui  que  les  différentes  dysenteries  bacil- 
laires ne  constituent  qu’une  seule  entité  que  1 on  peut  définir 
comme  suit. 

DÉFINITION.  — On  doit  comprendre  sous  la  dénomination  de 
bacilloses  dysentériques,  ou  mieux  de  dysenteries  bacillaires,  les 
flux  intestinaux  diarrhéiques  ou  dysentériques  survenus  en  dehors 
de  l’intervention  de  l’amibe  de  Schaudinn,en  dehors  de  celle  des 
autres  protozoaires  pathogènes  et  de  tout  parasitisme  intestinal  ; 
ils  relèvent  d’une  infection  bacillaire  spécifique. 

Ces  flux  se  caractérisent  cliniquement  par  leur  contagiosité 
directe,  ta  soudaineté  de  leur  invasion,  la  rapidité  de  leur  évo- 
lution, la  réaction  fébrile  qui  les  accompagne  et  /’ immunité  plus 
on  moins  prolongée  qu’ils  confèrent.  La  maladie  est  d’une  seule 
tenue  ; el.lr-s  n’est  pas  soumise  à des  recommencements  incessants , 
comme  la  dysenterie  amibien  ne. 

Les  rechutes  qu’on  est  tenté  de  voir  et  de  décrire  sont  impu- 
tables  à des  maladies  intercurrentes  et  notamment  à l’amibiase 
elle-même,  qui  peut  être  antécédente. 

La  bacillose  vient  souvent  se  greffer  sur  ce  terrain.  Elle  est 
obscurcie  dans  ses  suites  et  ses  séquelles  par  l’intervention  de  ce 


168  GRALL  ET  LEGER.  - DYSENTERIES  ÉPIDÉMIQUES  ET  SPORADIQUES 

facteur  morbide  associé  dont  l’évolution  est  d’abord  peu  bruyante, 
et  qui  reprend  son  cours  normal  quand  la  bacillose  a disparu. 

Ces  flux  se  caractérisent  anatomiquement  par  l’intégrité  de  la 
glande  hépatique  et  des  portions  supérieures  du  tube  intestinal, 
par  des  mortifications  étendues  du  gros  intestin,  particulièrement 
au  niveau  de  ses  renflernents  successifs,  mortifications  qui, 
dans  leurs  formes  moyennes,  n’attaquent  que  la  muqueuse,  mais 
qui,  dans  les  formes  graves,  aboutissent  à une  septicémie  gan- 
gréneuse étendue  à toutes  les  tuniques  et  parfois  à la  séreuse 
péritonéale  et  aux  ganglions  du  méso-côlon. 

Le  mot  « dysenterie  » est  pour  les  bacilloses  comme  pour  l’a- 
mibiase un  ternie  impropre  et  insuffisamment  compréhensif.  On 
a pris  l’habitude,  erronée  à notre  sens,  de  ne  considérer  comme 
normales  que  les  formes,  où  les  manifestations  du  syndrome  dy- 
sentérique s’observent  avec  leur  symptomatologie  complète;  e» 
fait,  dysenteria  cruenta  et  dysenteria  incruenta  s’y  retrouvent 
isolées  ou  successives  : la  maladie  peut  se  traduire  uniquement 
par  un  flux  diarrhéique;  elle  peut  débuter  et  se  prolonger  par 
cette  même  diarrhée. 

kYMPïQMATOLOGIE  GENERALE.  — Pour  donner  au  lecteur 
une  vision  exacte  des  dysenteries  non  endémiques , telles  qu’elles 
s’observent  aux  Colonies,  il  suffira  de  reproduire  sous  ses  yeux 
les  traits  essentiels  de  la  description  qui  en  a été  donnée  pour  les 
Antilles  par  Cornue!;  pour  la  Cochinchine,  par  Bourgarel,  Ro- 
chette et  Jullien,  en  la  complétant  par  quelques  détails  emprun- 
tés à des  observations  plus  récentes  faites  en  Annam-Tonkin  et 
qui  nous  sont  personnelles. 

Notons  bien  que,  pour  les  uns  comme  pour  les  autres  de  ces 
observateurs,  il  11e  s’agit  pas  de  la  dysenterie  la  plus  communé- 
ment observée  dans  la  région, mais  d’une  variété  que  par  périodes 
on  perd  de  vue,  qui  prend  une  grande  extension  à un  moment 
donné  et  limité,  déterminant  une  morbidité  et  une  mortalité  éle- 
vées et  rapides,  bien  qu’on  observe,  au  cours  de  ces  poussées,  des 
cas  légers  et  presque  frustes,  plus  atténués  que  dans  les  dysente- 
ries habituelles.  La  maladie  est  souvent  localisée  à une  zone  peu 
étendue  et  elle  atteint  de  préférence  le  personnel  non  acclimaté. 

« Sur  une  garnison  de  3. 000  hommes,  on  compte  plus  de  1.000 
cas,  cette  épidémie  commence  en  mai,  elle  atteint  son  apogée 
en  juin,  elle  est  en  décroissance  en  juillet  et  ne  présente  en 
août  que  des  cas  rares  ; la  mortalité  fut  de  1 sur  8 » (Cornuel). 

Noirs  et  Asiatiques  ne  sont  que  rarement  atteints  d’amibiase, 
mais  ils  11e  sont  pas  à l’abri  des  poussées  de  la  dysenterie  épidé- 
mique (bacillose);  l’immigrant  paie  simultanément  tribut  a ces 
deux  groupes  d’alfections. 

C’est  une  distinction  qu’il  faut  faire;  elle  fournit  l’explication 
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l’nn  rencontre  dans  les  différents  mémoires, 
des  divergences  que  1 1^ant-w,  Catérique  des  races  indigè- 

sur  ’Ê^on"  peu  alteinles  par  la  dysenterie  endémique,  mais 
nés.  biles  soni  peu  * * épidémies  dysentériques. 

ellThCnotntHombrUon,' Chassaniol  signalent  que  les  coliques  et 

les  diarrhées  sont  ^ ‘^di- 

dysenterie  est  une  ma  a ie  c sonl  imputables  peuvent 

totale  » , mais  Us  signalent 
que  l’inflammation  du  foie  Ornent  encore  les 

tribus  iraïbes  et  les  populations  autochtones  du  centre  de  - 

C(kSl  constatations  des  médecins  français  du  bénegai  ei  ues 
Hil.» TX  des  médecins  de  Onde  Anglaise  et  nous 

aurons  à y revenir  en  parlant  de  1 étiologie. 

FORMES  ET  MARCHE  1)E  LA  MALADIE.  - Les  cas  graves  se 
caractérisent  par  des  manifestations  fortement  hémorragiques  et 
“ ngréneuses!  les  cas  moyens  par  des  détermmatuins  r~ 
sanguinolentes  au  début,  bientôt  hémorragiques  et 
purulentes,  les  cas  légers  et  en  quelque  sorte  incomplets  par 

diarrhée  de  la  dysenterie  dite  séreuse. 

En  dehors  de  ces  derniers  faits,  la  réactionifebrile  et  la  déprés- 
sion des  forces  sonttoujours  notables  et  apparaissent odes ^e  u 
alors  même  que  le  syndrome  dysentérique  u est  qu  incomplète 

“ VoicTqD:eUUeé;st,  dans  les  cas  moyens,  l’évolution  de  la  mala- 

L’invasion  est  brusque,  mais  moins  qu’ondie  l’a  dit  : a un 
interrogatoire  serré  du  malade,  on  se, rend  compte  que  les  acci- 
dents aigus,  pour  lesquels  le  malade  se  présente,  ont  ete  précé- 
dés de  prodromes  qui  se  sont  traduits^pendant  quelques  jours 
par  un  malaise  général,  avec  des  nausées. 

Les  selles,  d’abord  lientériques,  deviennent  progressivement  et 
rapidement  diarrhéiques  ; elles  sont  copieuses, ^verdâtres,  hlantes  ; 
la  température  est  dès  ce  moment  au-dessus  de  la  normale, _au 

moins  dans  la  soirée.  . 

La  brusquerie  et  la  gravité  immédiate  de  l’invasion  se  ; trou- 
vent surtout  chez  les  malades  pourvut  il  n’a  pas  été  tenu  compte 
de  cette  phase  préparatoire. 

Quand  ils  se  présentent  au  médecin, au  premier  stade  de 
la  période  d état, les  traits.sont  tirés  ; ils  expriment  lasouffrance 
et  l’anxiété;  le  patient  ne  progresse  que'difücilement, faisant 
effort  pour  maintenir  l’immobilité  des  parois  abdominales.  1 
existe  en  effet  une  douleur  continue  généralisée  de  tout  le  ventre 
avec  crises  souvent  subintrantes  de  coliques  et  de  tranchées,  s îr- 
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radiant.  <lu  cæcum  au  côlon  et  à Y S iliaque.  Le  malade,  à chaque 
exaspération  de  ses  douleurs,  se  pelotonne  dans  le  lit,  se  place 
sur  un  côté  ou  sur  un  autre,  les  jambes  fortement  fléchies;  les 
douleurs  abdominales  et  surtout  les  douleurs  expulsives  se  con- 
tinuent dans  les  membres  inférieurs  qui  sont  comfKie  cassés,  disènt 
les  patients.  La  face  est  rouge,  les  yeux  sont  brillants,  la  tempé- 
rature dépasse  la  normale  de  i degré  à i degré  b,  l’insomnie  est 
absolue.  Les  malades  trouvent  cependant  toujours  la  force  de  se 
lever  pour  se  présenter  à la  garde-robe. 

Le  besoin  «st  impérieux  et  ils  font  effort  pour  expulser  les 
mucosités  teintées  de  sang  et  les  flocons  albumineux  qui  se  mê- 
lent et  par  moments  se  substituent  au  flux  diarrhéique  seul  observé  ; 
les  selles,  en  changeant  de  nature,  ont  augmenté  de  fréquence, 
mais  elles  sont  devenues  moins  copieuses. 

Le  patient  est  tourmenté  par  un  besoin  pressant,  d’uriner,  qu’il 
ne  réussit  à satisfaire  que  très  incomplètement;  la  miction,  quand 
elle  est  obtenue,  est  très  peu  abondante  et  s’accompagne  d’un 
spasme  particulièrement  douloureux;  ce  ténesme  vésical  est  une 
des  souffrances  dont  se  plaignent  le  plus  les  malades. 

Les  évacuations  ne  tardent  pas  à se  modifier;  elles  deviennent 
plus  fortement  sanglantes  et  souvent  uniquement  sanglantes; 
elles  peuventêtre  constituées  par  un  flux  hémorragique  où  nagent 
' des  caillots  de  dimensions  variables,  «depuis  le  volume  du  poing 
jusqu’à  celui  des  têtards  de  grenouilles  » disent, dans  leur  langue 
imagée, les  cliniciens  des  Antilles. 

Dès  ce  moment,  il  s’est  produit  une  émaciation  rapide,  sensible 
à la  figure,  et  sur  tout  le  corps;  la  prostration  des  forces  s’est 
accusée  et  s’est  aggravée  avec  la  même  rapidité. 

A la  fin  du  second  septénaire  (période  de  déclin),  et  quelque- 
fois plus  tôt,  les  évacuations  cessent  de  contenir  une  aussi  grande 
quantité  de  sang,  elles  redeviennent  plus  copieuses, sont  colorées 
en  rouge  brique  ; ce  sont  les  selles  dites  « lavure  de  chair  »;  elles 
sont  composées  d’une  sérosité  plus  ou  moins  teintée  de  sang, 
mélangée  intimement  d’abondants  débris  épithéliaux. 

Dans  cette  sérosité  nagent  à certains  moments  des  détritus 
membraneux,  lambeaux  plus  ou  moins  étendus  de  la  muqueuse 
partiellement  gangrénée. 

Les  lambeaux  de  muqueuse  expulsés  peuvent  être  d'assez 
grandes  dimensions,  rubanés  et.  comme  cylindriques  ; Cornuel  et 
Dutroulau,  aux  Antilles,  ont  constaté  des  portions  de  a5  à 3o 
centimètres  de  longueur,  .lullien,  Rochette  en  Indo-Chine,  pour 
ne  citer  que  ces  noms,  ont  signalé  des  faits  semblables.  Dans  ces 
cas,  ces  évacuations  et  les  mortifications  dont  elles  sont  la  tra- 
duction ne  se  produisent  pas  sans  phénomènes  généraux  d’agita- 
tion et  de  prostration  extrêmes,  avec  hoquet  et  souvent  vomisse- 
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ments,le  malade  pousse  desplaintés  continuelles,  le  pouls  devient 
pet  it,  filiforme,  les  lèvres  se  décolorent,  le  nez  /effile,  les  extré- 
mités se  refroidissent.  L’acuité  des  symptômes  peut  être  telle 
que  le  malade  succombe  avant  la  fin  du  deuxième  septénaire,  ter- 
rassé par  le  mal,  et  épuisé  par  les  pertes  sanguines,  mais  il  se 
peut  que  ces  accidents  s arrêtent  et  rétrocèdent. 

Le  fait  est  même  habituel.  Une  détente  se  produit  à ce 
moment,  la  peau  est  toujours  chaude, mais  elle  est  moite;  les  uri- 
nes se  rétablissent  et  la  miction  cesse  d être  doulouieuse,  le  som- 
meil perdu  se  recouvre  partiellement;  les  évacuations  alvines, 
tout  en  augmentant  d’abondance,  diminuent  de  nombre  et  repren- 
nent progressivement  les  apparences  qu’elles  avaient  à la  période 
prodromique.  Il  survient,  toutefois,  dans  les  cas  sévèies,  entre  la 
période  des  selles  sanglantes  et  celle  de  diarrhée  séreuse  un  stade 
intermédiaire  de  selles  dites  « purulentes  '>•  Le  sang  a disparu, 
mais  les  ulcérations  de  la  muqueuse  et  le  catarrhe  de  voisinage 
continuent  à produire  de  nombreux  globules  purulents  etd  abon- 
dantes exfoliations  épithéliales;  ces  produits  se  retrouvent  long- 
temps, alors  même  que  la  selle  est  redevenue  fécaloïde,elle  baigne 
dans  un  liquide  puriforme. 

Cette  suppuration  peut  se  continuer  plusieurs  semaines  après 
que  les  selles  sont  devenues  consistantes  et  moulées,  même  dans 
les  cas  où  les  manifestations  ont  été  peu  accusées  à la  période 
cpétat; — elle  peut  s’observer  incidemment  chez  un  malade  qui  se 


croit  guéri. 

Nous  sommes  tenté  de  dire  qu’à  une  date  ou  à une  autre,  dans 
tous  les  cas  de  bacillose  dysentérique,  alors  même  que  les  selles 
sont  presque  uniquement  diarrhéiques,  ce  flux  purulent  s’établit 
temporairement  et  souvent  à plusieurs  reprises. 

Cornuel  insistait  sur  ce  fait  que  le  malade  ne  doit  pas  se  consi- 
dérer comme  rétabli  tant  que  se  maintiennent,  même  à inter- 
valles éloignés,  des  évacuations  de  cette  nature  ; elles  sont  l'indice 
que  la  réparation  des  lésions  destructives  de  la  muqueuse  n’est 
pas  achevée;  « le  patient  est  exposé  à des  reprises  de  la  maladie 
sous  l’influence  de  l’irritation  et  de  la  réaction  de  défense  des 
plaies  intestinales  ». 


Dans  certaines  épidémies,  la  septicémie  gangréneuse,  au  lieu 
d’être  peu  étendue  et  temporaire,  se  propage  à des  portions  consi- 
dérables de  la  muqueuse  du  gros  intestin,  il  n’est,  pas  de  poussée 
de  bacilloseoù  ces  faits  ne  se  rencontrent  en  plus  ou  moins  grand 
nombre.  La  mort  en  est  la  suite  presque  obligée  et  c’est  dans  ce  s 
cas  que  s’observent  ces  selles  pntrila.ginenses  et  ce  mieux  de  la 
mort  dont  les  observateurs  nous  ont  donné  la  description  émou- 
vante. 
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Les  selles  sanglantes  changent  d’aspect  et  de  nature,  elles 
exhalent  une  odeur  infecte,  cadavéreuse,  dont  le  corps  entier  du 
malade  et  sa  literie  s’imprègnent  ; l’aspect  en  est  quelque  peu 
variable  : 

tantôt  mucus  visqueux,  mélangé  à une  grande  quantité  de  sang 
noirâtre,  tenant  en  suspension  des  débris  sphacélés. 

tantôt  déjections  brunâtres,  lie  de  vin,  surnageant  des  détritus 
et  des  caillots  gangrénés;  leur  fréquence  est  extrême. 

Le  malade  se  plaint  d’une  chaleur  ardente  dans  le  ventre;  il  a 
à ce  moment  le  pressentiment  de  sa  fin  prochaine.  Il  peut  survenir 
un  collapsus  algide  auquel  succombe  le  malade,  mais  plus  fréquem- 
ment,après  cette  crise,  s’établit  un  calme  trompeur.  Le  malade  sans 
fièvre,  la  face  grippée  et  terreuse  garde  au  lit  un  repos  qui  con- 
traste avec  l’agitation  de  la  veille;  les  douleurs  ont  disparu;  l’ab- 
domen a cessé  d’ètreusensible;  le  patient  qui  a conservé  toute 
son  intelligence  s’en  réjouit,  croyant  à une  amélioration  notable, 
mais  il  ne  Larde  pas  à être  pris  de  lypothymie  et  de  syncope  mor- 
telle. 

FORMES  DE  LA  MALADIE.  — Gomme  toutes  les  maladies  toxi- 
infectieuses  , la  dysenterie  bacillaire  comprend  des  formes 
moyennes,  des  formes  graves  au  point  d’être  parfois  foudroyan- 
tes et  des  formes  atténuées  qui  peuvent  être  simplement  abor- 
tives. 

Formes  légères.  — Ces  dernières  sont  assez  fréquentes  aux 
colonies  et  il  faut  les  additionner  au  total  des  cas  avérés  pour 
avoir  la  notion  exacte  de  l’épidémiologie  des  dysenteries  bacil- 
laires. 

Elles  sont  bornées  à un  flux  lientérique  auquel  succède  pendant 
2 à 3 jours  un  flux  diarrhéique,  toujours  copieux,  accompagné 
de  tranchées  déterminant  un  abattement  qui  n’est  pas  en  rapport 
avec  le  nombre  et  l’abondance  des  évacuations,  car  il  est  toujours 
très  accusé;  d’autre  part,  même  dans  ces  cas,  il  se  produit  tou- 
jours une  réaction  fébrile  ; elle  peut  être  passagère  mais  on  la 
retrouvera  quand,  l’attention  éveillée,  on  soumettra  à l’hospitali- 
sation ces  malades  qu’on  est  tenté  de  considérer  comme  de  sim- 
ples indisponibles.  Cette  précaution  s’impose  ; ce  sont  souvent 
ces  cas  qui  aboutissent,  3 ou  4 jours  plus  tard, aux  formes  graves, 
fortement  hémorragiques  et  coliapsives  qu’on  a décrites  comme 
foudroyantes. 

L’embarras  gastrique  est  peu  accusé  dans  les  premières  pério- 
des des  dysenteries  bacillaires,  quelqu’en  puisse  être  la  gravité; 
il  peut  être  à peine  noté  dans  les  formes  que  nous  envisageons 
actuellement. 

Ces  formes  diarrhéiques,  que  la  doctrine  conduit  à considérer 
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comme  incomplètes,  aboutissent  rapidement  à la  guérison,  et  met- 
tent pour  une  certaine  période  à l’abri  de  la  contagion;  elles  peu- 
vent toutefois  se  compliquer  d’amibiase  dysentérique  qui  appa- 
raîtra comme  secondaire  ; elles  peuvent  être  l’occasion  du  réveil 
d’une  amibiase  latente  ; il  ne  faut  pas  perdre  ce  fait  de  vue,  car 
en  milieu  colonial,  l’association  ou  plutôt  la  complication  des  deux 
maladies  se  présente  souvent  à l’observation.  Nous  aurons  à y reve- 
nir et  à en  traiter  dans  un  chapitre  spécial. 

Quand  il  s’agit  de  formes  légères,  cette  superposition  d’une 
maladie  seconde  apporte  au  tableau  clinique  de  telles  surcharges 
qu’on  est  tenté  de  rapporter  à l'amibiase  la  manifestation  première, 
et  c’est  ainsi  qu’on  est  arrivé  à considérer,  comme  devant  rentrer 
dans  ce  dernier  groupe,  des  flux  diarrhéiques  aigus. 

Il  faut  rapprocher  de  ces  cas  abortifs  les  formes  uniquement  ou 
principalement  diarrhéiques  ; la  diarrhée  est  assez  longuement 
persistante  ; elle  peut  se  prolonger  de  8 à io  jours  et  même  durer 
jusqu’à  la  fin  du  second  septénaire;  les  coliques  et  le  ténesme 
présentent,  à peu  de  choses  près,  la  physionomie  que  nous  décri- 
vons pour  les  formes  dysentériques.  Les  selles  diarrhéiques  sont 
entremêlées  de  selles  muco-séreuses  : ce  sont  des  mucosités  à 
peine  teintées,  mélangées  à un  flux  copieux  de  diarrhée  séreuse 
qui,  au  point  de  vue  des  apparences,  a été  etjdevait  être  consi- 
dérée comme  séro-bilieuse,  car  les  selles  sont  verdâtres  ou  gris- 
verdâtres. 

« Les  coliques  sont  le  premier  symptôme  ; elles  sontprolongées, 
profondes, siégeant  autour  de  l’ombilic  et  s’irradient  en  suivant  le 
trajet  du  colon,  la  pression  est  douloureuse  dans  tout  l’abdomen. 
Les  évacuations  ne  suivent  pas  immédiatement  les  coliques;  les 
premières  sont  souvent  séreuses  et  contiennent  des  mucosités 
qu’on  n’y  reconnaît  qu’avec  peine  et  qui  les  rendent  simplement 
mousseuses;  elles  deviennent  muco-sanglantes,  plus  abondantes 
que  dans  la  rectite  (amibiase)  et  le  sang  est  intimement  mélangé 
aux  mucosités.  Elles  peuvent  être  diversement  teintées  (i)  ». 

Les  phénomènes  généraux,  comme  les  réactions  du  côté  de 
l’abdomen  et  des  voies  gastriques,  sont  nettement  accusés  : l’abat- 
tement est  évident  et  durable;  il  est,  peut-on  dire,  physique  et 
moral;  le  malade  se  sent  sérieusement  et  douloureusement 
atteint;  cet  abattement  s’accompagne  d’un  amaigrissement  nota- 
ble et  précoce  dont  on  peut  dire  qu’il  est  une  manifestation  pres- 
que initiale.  Il  existe  moyennement  un  état  vespéral  sub-fébrile, 
mais  il  n’est  que  passager. 

Formes  moyennes.  — La  maladie  se  complète. 

Le  flux  diarrhéique,  qui  n’est  que  transitoire  dans  ces  cas,  cède 

(i)  FoueAanLT,  Thèse  de  Paris,  1886. 
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rapidement  la  place  à une  dysenterie  vraie  « selles  diarrhéiques 
les  premières  vingt-quatre  heures,  suivies  bientôt  de  selles  vis- 
queuses sanguines  et  abondantes;  le  besoin  d’aller  à la  garde- 
robe  est  impérieux,  incessant  ».  Le  syndrome  dysentérique  est 
dui  able,  il  est  très  accuse  : les  selles  sont  réellement  et  longuement 
sanglantes,  mais  relativement  copieuses,  même  à cette  seconde 
étape. 

Coliques,  tranchées,  ténesme,  dysurie  se  maintiennent  depuis 
le  début  jusqu’à  la  dernière  période,  déterminant  une  usure  rapi- 
de, un  amaigrissement  très  prononcé,  en  même  temps  qu’un  grand 
abattement  moral;  l’embarras  des  premières  voies  est  toujours 
peu  de  chose,  mais  l’anorexie  est  complète;  il  se  produit  à inter- 
valles plus  ou  moins  rapprochés  des  phénomènes  d’intolérance 
gastrique,  mais  pas  de  vomissements  bilieux. 

L’intôlérance  intestinale  est  totale  et  les  selles  se  renouvellent 


de  20  à 3o  ou  4o  fois  par  24  heures;  elles  ne  se  font  jamais  à vide  ; 
elles  sont  précédées  de  fortes  tranchées  qui  sont  descendantes, 
s’irradient  tout  le  long  du  trajet  du  gros  intestin  pour  aboutir  à 
une  selle  liquide, rouge  clair,  livide,  renfermant,  du  5e  au  10e  jour, 
du  sang  liquide,  des  caillots  et  plus  tard  des  flocons  muqueux  et 
du  pus. 

La  réaction  fébrile  se  maintient  pendant  toute  celte  période; 
elle  s’inscrit  par  38°  à 3qo  degrés  le  matin,  H8“5  à 3go5  le  soir; 
cette  courbe  thermique  ne  subit  pas  les  larges  oscillations  que 
l’on  observe  soit  dans  les  dysenteries  palustres,  soit  dans  l’ami- 
biase hépatique. 

La  maladie  se  poursuit  par  une  troisième  période  d’exfoliation 
nécrosante  et  plus  ou  moins  suppurative  delà  muqueuse,  étendue 
parfois  à de  larges  surfaces,  qui  se  caractérise  par  des  évacua- 
tions, « lavure  de  chair  »,  inuco-purulentes,  séro-purulentes. 

Les  selles  sont  constituées  par  une  sorte  de  pulpe  d’un  gris  sale 
nageant  dans  une  sérosité  rougeâtre.  Chez  un  grand  nombre,  ces 
selles  se  changent  bientôt  en  a selles  sauce  tomates  »,  c’est-à-dire 
que  faites  d’un  mélange  de  sang,  de  mucus  et  de  dépouilles  épi- 
théliales, elles  se  présentent  en  purée  d’un  rouge  légèrement  jau- 
nâtre (Bertrand). 

Progressivement,  les  sellés  sont  moins  sanglantes  et  plus  faciles. 
La  maladie  se  termine  par  une  phase  plus  ou  moins  durable  de 
dysenterie  séreuse,  qui  ne  s’accompagne  plus  de  réaction  fébrile 
ni  de  manifestations  douloureuses  du  côté  du  ventre,  mais  qui 
met  obstacle  à la  reconstitution  de  l’état  général  fortement  ébranlé 


par  celte  atteinte.  C est  dans  ces  cas  également  que  peuvent  se 
noter,  au  cours  d’une  convalescence  prolongée  et  parfois  traînante, 
ces  selles  purulentes  entremêlées  à des  selles  lecaloïdes  qui  ont 
retenu  l’attention  de  tous  les  praticiens  exotiques  et  qui  inquiè- 


FORMES  DE  LA  MALADIE  *'!> 

lent  fortement,  et  non  sans  raison,  le  «naïade.  Il  s en  étonne  <1  au- 
tant plus  qu'elles  ne  s’accompagnent  ni  de  coliques,  ni  de  tenesme. 

Formes  graves.  — On  les  définit  d’un  mot  qui  en  traduit  la 
symptomatologie  spéciale  : 
i o Dysenterie  hémorragique; 

2°  Dysenterie  gangréneuse  ; . 

3«  Dysenterie  cholériforme,  ou  plus  exactement  coüapsive, 

4°  Dysenteries  typhoïdes,  ekkiri. 

ïo  La  dysenterie  dite  hémorragique  est  fréquente  en 
Cochinchine;  elle  s’est  rencontrée  dans  près  du  tiers  des  cas  au 
•cours des  graves  épidémies  de  i9o5  et  de  i9i4  : à une  diarrhée 
initiale  particulièrement  active,  impérieuse,  extrêmement  dou- 
loureuse et  abondante,  succèdent  de  véritables  flux  sanguins;  per- 
tes séreuses  et  hémorragiques  se  mélangent  intimement,  se  mu  - 
tiplient  à profusion;  ce  sont  de  véritables  spoliations  qui  ne  tar- 
dent pas  à aboutir  au  collapsus  et  quelquefois  à la  syncope. 

« Dès  l’entrée  et  pendant  toute  la  durée  de  l’hospitalisation,  20 
à 3o  selles;  sanglantes  les  premiers  jours  avec  coliques  très  vives 
siégeant  autour  de  l’ombilic;  quelques  vomissements  ; 4b  heures 
plus  tard,  elles  deviennent  hémorragiques,  le  malade  eu  a par 
heure  3 ou  4,  composées  de  sang  visqueux,  presque  pur,  les  coli- 
ques ont  diminué,  mais  les  nausées  sont  persistantes,  la  prostra- 
tion s’accuse  progressivement. 

Sous  l’influence  de  ces  pertes  sanguines,  « le  malade  qui  a eu 
la  force  de  se  lever  et  de  se  mettre  sur  le  vase  tombe  pour  11e  plus 
se  relever,  ou  bien  il  se  refroidit  progressivement,  se  cyanose  et 
succombe  à une  algidité  progressive  » . 

L’hémorragie  peut  être  tardive,  mais  aussi  fatale  : 

U11  malade  de  Brau  (Saigon,  i9ra)  a présenté,  avant  son  entrée 
et  pendant  48  heures,  une  véritable  débâcle  de  selles  très  abon- 
dantes, liquides  et  progressivement  teintées  de  sang  ; à l’entrée, 
les  selles  sont  moins  nombreuses  et  glaireuses,  l’état  général  est 
médiocre  malgré  le  peu  de  durée  de  l’atteinte;  les  douleurs  abdo- 
minales sont  très  accusées, mais  diffusées  dans  la  moitié  inférieure 
du  ventre.  On  11e  trouve  dans  les  selles  ni  amibes  mobiles,  ni  kys- 
tes amibiens  ; on  n’y  decèle  pas  de  bacilles  dysentei  iques  tics 
nets;  sous  l’influence  du  repos  et  du  traitement,  il  se  produit  une 
détente  notable,  mais  au  5e  jour  du  traitement  la  fièvre  s’exagère, 
atteint  39°5  ; les  selles  sont  liquides,  grisâtres,  fécaloïdes,  recou- 
vertes d’un  enduit  purulent;  cet  exsudât  est  très  riche  en  polynu- 
cléaires, mais  on  n’y  rencontre  aucun  protozoaire.  Cette  évacua- 
tion purulente  est  telle  quelle  a lait  songer  à l’évacuation  d’un 
abcès  du  foie;  cette  crise  se  prolonge  quelques  jours;  les  phéno- 
mènes dysentériques  s’atténuent,  mais  les  selles  restent  baignées 
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dans  ce  liquide  séro-purulent  et  l’état  général  ne  s’améliore  pas 
— brusquement  survient  une  entérorragie  et  le  malade  meurt 
dans  le  subdélire,  après  avoir  présenté  des  phénomènes  de  cyanose 
et  de  lypothymie  (i). 

20  La  dysenterie  gangréneuse  est  celle  dont  parlent  sur- 
tout les  observateurs  de  la  période  de  conquête  — Linquette, 
Bourgarel,  Rochette,  Julien,  en  Cochinchine  ; Morand,  Foucault, 
Ch.  Grall,  en  Annam-Tonkin;  c’est  la  forme  avec  laquelle  s’étaient 
trouvés  aux  prises  Hombron  et  Chassaniol,  au  Sénégal;  Cornuel 
Salva  et  Langelier-Bellevue  aux  Antilles. 

Les  évacuations  a lavure  de  chair  » sont  remplacées  par  un 
liquide  brun , noirâtre , roussâtre , renfermant  des  caillots  par- 
tiellement décomposés , des  détritus  et  quelquefois  de  larges 
lambeaux  de  muqueuse.  L’odeur  de  ces  selles  est  cadavéreuse  ; 
c’est  dans  ces  formes  surtout  que  se  constate  cette  amélioration 
apparente  avant-coureur  de  la  mort  prochaine  que,  depuis  l’anti- 
quité, on  a signalée  dans  les  dysenteries  épidémiques  et  que  nous 
avons  notée  en  parlant  de  la  marche  de  la  maladie.  Les  douleurs 
permanentes  et  atroces  pendant  les  phases  précédentes  s’atté- 
nuent et  s’effacent  ; le  malade  s’en  réjouit,  il  ne  se  rend  pas 
compte  de  son  épuisement  progressif;  il  n’attache  pas  d’impor- 
tance au  hoquet  dont  il  est  secoué  ; mais  bientôt  il  tombe  dans 
la  somnolence,  dans  une  prostration  totale,  et  ne  tarde  pas  à 
s’éteindre. 

Dans  la  plupart  des  cas  à terminaison  fâcheuse,  indique  Fou- 
cault, la  mort  était  annoncée  il\  à 48  heures  à l’avance  par  la  ces- 
sation des  douleurs  abdominales,  par  le  hoquet,  la  dysurie  (ou 
pour  mieux  dire  l’anurie), alors  que  le  malade, conservant  toute  son 
intelligence,  se  félicitait  de  son  état. 

L’observation  suivante  empruntée  à Foucault  en  résume  les 

traits  essentiels  : 

Un  soldat,  malade  depuis  vingt-quatre  heures,  accuse  vingt 
selles  dans  la  nuit;  les  évacuations  sont  muco-sanglantes  ; la  face 
exprime  la  souffrance;  il  se  courbe  en  deux  au  moment  des  coli- 
ques • le  ventre  est  douloureux  à la  pression  dans  toute  sa  moitié 
inférieure;  le  thermomètre  monte  à 38°6.  Adynamie  marquée, 
épreintes  et  ténesme  ; dès  le  4e  jour,  l’abattement  est  très  prononcé; 
le  malade  ne  peut  dire  le  nombre  de  ses  selles;  elles  ont  pris  1 as- 
pect lavure  de  chair  et  sont  mélangées  de  petits  caillots  sanguins; 
la  langue  est  sèche  et  rôtie,  la  peau  chaude  : 38°7  — le  lende- 
main, il  est  somnolent,  reste  couché  sur  le  dos  et  dit  ne  plus  souf- 
frir, les  déjections  sont  liquides,  brun-rougeâtre,  plaquées  a leui 


l ) Nous  aurons  occasion  de  revenir  sur  ces  faits  en  parlant  des  associations  dvsen- 
tériques  mais  ils  trouvent  ici  leur  place,  car  il  s’agit  bien  de  dysenterie  bacillaire,  b 
qu’elle  évoluejîsur  un  terrain  amibien. 
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surface  de  mucosités  sanglantes;  elles  renferment  des  débris  mem- 
braneux et  des  caillots;  au  fond  du  vase,  on  trouve  une  matière 
plus  consistante,  visqueuse  — au  6e  jour  de  l’hospitalisation,  on 
note  que  le  malade  a passé  la  nuit  dans  un  état  d’agitation  inces- 
sante, que  les  selles  sont  infectes,  bien  que  le  ventre  soit  flasque 
et  non  douloureux;  au  y*  jour, au  matin, le  malade  est  dans  le  col- 
lapsus  le  plus  complet,  les  matières  s écoulent  spontanément  de 
l’anus  béant,  la  langue  est  desséchée,  l’haleine  froide  et  l’insen- 
sibilité complète. 

3°  La  phase  hémorragique  et  parfois  la  phase  simplement 
muco-sanguine  peuvent  être  brutalement  intei îompues  par  une 
spoliation  séreuse  à peine  teintée,  d’une  fréquence/ et  d’une  abon- 
dance extrêmes;  le  faciès  se  grippe,  le  nez  s effile,  les  tiaits  se 
tirent,  les  extrémités  se  refroidissent  ; c’est  le  syndrome  cholé- 
rique qui  se  substitue  au  syndrome  dysentérique  : une  interven- 
tion opportune  peut  en  arrêter  les  progrès,  mais  parfois  cette 
intervention  est  inefficace  et  le  malade  succombe  à un  collapsus 
algide. 

4°  La  dysenterie  est  la  maladie  qui,  à Saigon,  enlève  le  plus 
« les  nouveau-nés,  particulièrement  ceux  d'origine  européenne  ». 
Il  faut  dire  qu’à  la  date  où  Thorel  écrivait  ces  lignes,  l’existence 
y était  si  peu  confortable  et  la  vie  tellement  fatigante  que  les 
Européennes  ne  pouvaient  elles-memes  allaiter  leurs  enfants. 

Elle  n’épargne  pas  les  Indigènes.  On  sait  qu’au  Japon  et  dans 
le  nord  de  la  Chine,  elle  décime  encore  actuellement  la  popula- 
tion infantile.  L’évolution  de  la  maladie  est  plus  bruyante,  plus 
rapide  et  plus  fatale  que  chez  l’adulte. 

Les  recherches  des  médecins  japonais  ont  établi  que  ces  diar- 
rhées dysentériques  (ekkiri)  (il  y a successivement  chez  le  même 
malade  manifestation  de  diarrhée  active  et  détermination  dysen- 
térique), relèvent  comme  étiologie  du  bacille  de  Shiga. 

L’évolution  de  la  maladie  est  plus  bruyante,  plus  rapide  et 
plus  fatale  que  chez  l’adulte  et  la  réaction  fébrile  est  plus  nette- 
ment accusée;  cette  fièvre  s’accompagne  fréquemment  d’un  état 
typhoïde,  au  point  qu’on  a souvent  prononcé  le  mot  dé  enter  o- 
di/sentérie  (auteurs  anglais)  ou  de  dysenterie  typhoïde  (auteurs 
français).  C’est  la  forme  observée  dans  les  villes  assiégées,  dans 
les  troupes  surmenées,  dans  les  épidémies  de  vaisseau. 

La  maladie  débute  assez  brusquement  par  des  vomissements, 
une  élévation  de  température  qui  dépasse  3g°  et  4o°,  la  sécheresse 
de  la  langue,  un  embarras  gastrique  très  accusé,  de  la  distension 
du  ventre  avec  selles  lientériques  déterminant  des  brûlures  à l’a- 
nus et  dans  son  voisinage;  puis  ce  sont  des  selles  vertes,  mêlées 
de  sang  et  de  mucus,  parfois  fortement  hémorragiques.  La  fièvre 
est  subcontinue  et  à mesure  que  le  mal  progresse,  les  phéno- 


Traitb  db  pathologie  exotique. 
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mènes  abdominaux  s’effacent  devant  des  phénomènes  généraux 
de  prostration,  aboutissant  au  coma,  quand  ils  ne  sont  pas  in- 
terrompus par  des  convulsions.  La  mort  est  fréquente  et  souvent 
rapide  par  épuisement  ou  hyperpyrexie;  dans  des  cas  rares,  la 
crise  aigue  peut  être  remplacée  par  une  dysenterie  séreuse,  ana- 
logue à celle  que  nous  décrirons  chez  les  adultes. 

Dans  les  cas  les  plus  heureux,  le  convalescent  reste  pendant 
des  mois  émacié,  valétudinaire  et  conserve  une  sensibilité  anor- 
male du  ventre  avec  tendance  à des  reprises  de  la  diarrhée. 

Les  médecins  des  Indes,  de  Chine  et  du  Japon  ont  signalé 
dans  ces  formes  pseudotyphoïdes,  qui,  pour  être  plus  fréquentes 
chez  les  enfants,  ne  leur  sont  pas  particulières,  des  abcès,  des  pé- 
riostites, des  plaies  de  position.  Pournolre  part,  nous  avons  sur- 
tout observé  des  éruptions  très  étendues,  souvent  généralisées, 
d’ecthyma  furonculaire  et  purpurique. 

C’est  chez  ces  malades  que.  l’on  rencontre  ces  hépatites  diffuses 
suraigües  dont  il  sera  parlé  quand  nous  traiterons  des  hépatites 
des  pays  chauds. 

Si  la  dysenterie  hémorragique  est  particulièrement  fréquente 
sur  un  terrain  infecté  d’amibiase  intestinale,  la  dysenterie  typhoïde 
paraît  être  le  lot  des  amibiases  hépatiques. 

Les  cas  se  distinguent  donc  en  : 

i°  Formes  frustes,  limitées  à un  embarras  gastrique  avec 
selles  lientériques  et  diarrhéiques  pendant  2 à 3 jours. 

20  Formes  incomplètes  5 1®  diarrhée  est  très  accusée,  elle 
est  durable,  il  y a un  peu  de  réaction  fébrile,  mais  le  syndrome 
dysentérique  n’existe  pas,  c est  la  dysenterie  séreuse , « dysenteria 
incruenta  ». 

3°  Formes  moyennes  et  sévères,  successivement  diar- 
rhéiques et  mucoso-sanglantes. 

A la  suite  d’une  période  diarrhéique  s’établissent  une  période 
hémorragique  et  souvent  une  période  pur  ulente , dans  ces  deux 
groupes  de  faits,  la  répercussion  générale  et  la  fièvre  s’aggravent. 

/jo  Formes  graves  ce  sont  celles  ou  les  pertes  hémorragi- 
ques s’exagèrent  au  point  de  mettre  en  danger  immédiat  la  vie  du 
malade,  celles  où  surviennent  la  septicémie  gangréneuse,  le  col- 
lapsus  algide,  ou  le  status  typhosus. 

Cette  classification,  malgré  la  multiplicité  de  ses  divisions,  est 

encore insuffisammentcompréhensive, tant  est  grande  la  variabilité 

des  faits  d’une  épidémie  à une  autre  et  dans  la  même  épidémie. 

DURÉE.  — La  durée  des  cas  est  variable  comme  leur  gra\  ilé  , 
on  peut  dire  cependant  que  les  bacilloses  dysentériques  sont  de 
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durée  relativement  courte,  sauf  passage  à l’état  chronique,  fait 
exceptionnel  en  dehors  de  la  tare  palustre  ou  d’une  amibiase 
concomitante.  La  preuve  en  est  que  cette  transformation  chroni- 
que est  actuellement  exceptionnelle  en  Europe  et  qu’elle  n’a  été 
observée  que  sur  les  troupes  en  campagne,  exposées,  par  suite,  à 
une  malaria  intensive. 

Dans  les  cas  les  plus  tenaces,  la  maladie  ne  se  prolonge  pas 
au  delà  de  trois  septénaires;  dans  les  cas  moyens,  la  convales- 
cence s’établit  du  dixième  au  quinzième  jour  ; les  symptômes  diar- 
rhéiques et  dysentériques  peuvent  cesser  plus  tôt  et  le  malade 
présenter  des  selles  normales  à la  fin  du  premier  septénaire  ou 
au  début  du  second.  Les  formes  frustes  et  incomplètes  se  rédui- 
sent à des  atteintes  de  3,  5 et  7 jours. 

La  mort  peut  être  rapide  et  survenir  vers  le  7e  ou  le  8e  jour,  à 
la  suite  d’une  entérorragie  ou  d’un  collapsus  cardiaque;  dans 
les  septicémies  gangréneuses  et  typhiques,  elle  s’observe  vers  la 
fin  du  second  septénaire. 

ANALYSE  DES  SYMPTOMES 

Cette  symptomatologie  générale  demande,  pour  s’adapter  à la 
pratique  journalière,  à être  complétée  par  l’étude  des  faits  con- 
crets, tels  qu’ils  se  présentent  à l’observation  ; ceci  nous  conduit 
à l’analyse  des  principaux  symptômes  : 

Manifestations  abdominales.  — Les  douleurs  abdominales 
sont  précoces,  d’emblée  très  accusées,  et  étendues  à la  tota- 
lité du  ventre  qui  est  particulièrement  sensible  dans  sa  moitié 
hypogastrique  ; cette  douleur  généralisée,  exagérée  par  la  pres- 
sion qui  est  difficilement  supportée,  est  distincte  des  tranchées  ; 
celles-ci,  sans  être  aussi  impérieuses  que  dans  la  dysenterie 
palustre,  sont  violentes  et  ne  se  soulagent  que  par  l’expulsion  ; 
mais  cette  expulsion  détermine  du  ténesme  anal  et  vésical , qui 
remplace  la  douleur  abdominale  et  est  souvent  aussi  pénible. 
Quand  les  évacuations  se  succèdent  fréquemment,  ce  qui  est  le 
cas  dans  les  formes  moyennes  et  graves,  le  faciès  exprime  une 
souffrance  constante,  par  moments  exaspérée  ; elle  contraint  le 
malade,  quand  il  est  debout,  à se  tenir  courbé  en  deux,  à se 
pelotonner  sur  lui-même  quand  il  est  couché. 

Ces  particularités  de  la  douleur  intestinale,  cet  habitus  exté- 
rieur sont  le  lot  des  bacillaires  et  le  tableau,  pour  être  atténué 
dans  ses  manifestations  quand  il  s’agit  des  formes  ébauchées  et 
légères,  se  retrouve  chez  tous,  toujours  bien  marqué  dans  ses 
traits  essentiels. 

Ces  réactions  locales  sont  comme  la  réaction  générale  d’une 
seule  tenue,  du  début  à la  terminaison  de  la  maladie. 
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Nature  et  aspect  des  selles.  - La  diarrhée,  avons-nous 
dit,  est  constante  ; il  est  habituel  de  la  voir  débuter  la  nuit;  le 
malade  se  réveille  couvert  d’une  sueur  froide  qui  est  accompagnée 
de  nausées  et  parfois  de  vomissements;  dès  ce  moment,  et  pen- 
dant toute  la  durée  de  la  crise,  ce  (lux  du  ventre  est  et  reste 
copieux,  quoi  qu’on  en  ait  dit;  il  suffit,  pour  s’en  convaincre,  de 
faire  porter  l’examen,  non  pas  sur  une  selle  isolée,  mais  sur 

l’ensemble  des  évacuations  de  la  journée. 

Ce  flux  liquide  peut  être  ou  non  ensanglanté,  il  peut  1 être  si 
peu  que  le  syndrome  dysentérique,  tel  qu’on  le  définit,  reste 
incomplet;  ce  fluxn’estpas  seulement  un  symptôme  de  la  période 
initiale,  comme  on  a paru  l’admettre,  il  persiste  alors  même  que 
s’établissent  les  selles  muco-sangumes,  hémorragiques,  lavure 
de  chair  et  séro-purulentes;  mucus,  sang,  exfoliations  de  la 
muqueuse,  polynucléose  et  lymphocytose  nagent  dans  un  fluide 

g0p»0U^ 

Ces  évacuations  peuvent  être  à ce  point  profuses  qu'elles 
affectent  l’abondance  des  crises  cholériformes  et  peuvent  déter- 
miner non  seulement  un  abattement  très  prononcé,  comme  il  est 
constant  dans  les  bacilloses,  mais  de  la  prostration  reelle  avec 
cyanose  des  extrémités,  crampes  dans  les  parois  du  ventre  et 
dans  les  membres;  toutefois  cette  détermination  n est  dans  ces 
faits  que  passagère,  et  le  tableau  n’est  qu’ébauché.  . 

Ces  phénomènes  peuvent  cependant  être  à ce  point  exagérés 
Qu’on  a pu  leur  attribuer  une  mort  rapidement  survenue  (i). 
Chez  les  malades  de  Rochard,  les  selles,  au  reste  n étaient  pas 
simplement  diarrhéiques;  il  s'agissait  de  véritables  évacuations 

séro  hémorragiques.  r 

Les  selles  varient  en  moyenne  de  i5  à 3o  par  jour;  dans  ce  - 

tains  cas  elles  sont  fréquentes  à ce  point  qu’on  a pu  dire  que  e 
malade  ne  quittait  pas  le  vase. 

La  coloration  en  est  variable  suivant  les  phases  de  la  maladie  ; 
on  a dit  qu’au  début  cette  diarrhée  était  bilieuse  ; en  réalité  e e 
est  fécal  oïrle  et  d’un  gris  verdâtre;  elle  n’a  jamais  cette  intensi  e 
de  couleur  et  de  coloration  des  selles  polycholiques  qui  caracté- 
risent les  déterminations  intestinales  du  paludisme. 

Ouand  la  maladie  doit  se  poursuivre  au  delà  de  ces  manifesta- 
tions que  certains  auteurs  ont  considérées  comme  prodromiques, 
et  qu’elle  se  complète,  et  quand  la  forme  muco-sangume  suc- 
cède à la  forme  diarrhéique,  au  a»  ou  4'  jour  de  cette  diarrhée 
et  parfois  dès  le  3"  jour,  les  selles  se  modifient  : « Seu- 
lement copieuses  (Julüenï,  les  évacuations  alv.nes  sont  cons- 
tituées de  bile  jaune  ou  verte,  de  mucus,  dont  les  paicelles 

(i)  Rochard,  Journ.  hebdomadaire,  i83a. 
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ressemblent  parfois  à de  l’albumine  cuite,  de  sang  en  quantité 

variable  et  d’un  liquide  séreux  abondant » puis  c est  une 

matière  Muante,  semblable  à du  blanc  d’œuf,  qui  commence  a 
s’éoaissir  ; elle  est  d’un  rouge  assez  uniforme  et  nettement  pro- 
noncé, adhérent  fortement  aux  parois  du  vase...  » ou  bien  les 
malades  rendent  des  portions  globuleuses  comme  fibreuses,  sus- 
pendues dans  une  grande  quantité  de  sérosité  sanguinolente; 
ces  prétendus  morceaux  de  graisse  ne  sont  que  du  mucus  coa- 

SULe(s”noPne 'tarde  pas  à être  très  abondant  ; nous  avons  ajouté 
uu’à  lui  seul  il  pouvait,  pendant  des  journées  entières,  constituer 
toute  l’évacuation,  ou  au  moins  le  paraître,  en  raison  de  son 
mélange  intime  en  proportion  considérable  avec  la  sérosité  expu 
sée  ■ à’ce  propos,  quelques  observateurs  ont  parle  d enterorra- 
o-ie  compliquant  la  dysenterie,  mais  cette  conception,  au  moins 
à cette  période  et  dans  ces  conditions,  nous  semble  injustifiée. 
Ces  flux,  bien  qu’ils  puissent  aller  jusqu’à  constituer  des  pertes 
très  abondantes,  doivent  être  regardés  comme  un  symptôme  de 
la  maladie  en  cause.  Il  ne  peut  et  ne  doit  être  question  d hé- 
morragie compliquant  la  maladie  que  quand  elle  survient  a une 
phase  postérieure,  au  cours  de  la  période  muco-purulente  ou  de 


la  convalescence.  , • , , 

Dans  certaines  épidémies  des  vaisseaux,  dans  certaines  épidé- 
mies obsidionales,  en  raison  de  l’état  d anémie  scorbutique  ou  se 
sont  trouvés  les  malades,  en  même  temps  que  des  hémorragies 
ont  apparu  du  purpura  et  des  suffusions  sanguines  des  parois 
du  ventre  et  des  membres  ; on  a pu,  en  raison  de  circonstances 
analogues,  décrire  au  Sénégal,  aux  Antilles,  comme  plus  tard  en 
A D érie,  une  variété  scorbutique  de  la  maladie. 

Ces  flux  sanguins  sont,  chez  certains  malades  et  dans  un  assez 
o-rand  nombre  de  localités,  la  manifestation  prédominante  et  te 
diagnostic  porté  est  celui  de  dysenterie  hémorragique ; nous 
donnerons  comme  exemple  l’épidémie  de  1906-1906  a Saigon 
(Hénaff)  : « un  sang  semblable  à celui  qui  sortirait  d une  veine 
est  rendu  en  quantité  considérable,  les  évacuations  sont  mu - 
tipliées  et  profuses;  elles  sont  suivies  d’un  notable  allaibhsse- 
ment  du  sujet,  qui  succombe  rapidement  à des  phenomenes 

d’adynamie.  » . , , 

« M.  Soulcelyer  a vu  de  ces  malades  aller  à la  selle  jusqu  a 100 

fois  dans  les  24  heures  et  remplir  leur  vase  de  sang.  « (Haspel.) 

Plus  fréquemment  ce  sang  a tendance  à se  coaguler,  au  moins 
partiellement,  avant  son  expulsion, et  ces  caillots  sont  de  dimen- 
sions très  variables,  depuis  le  volume  du  poing  d un  a 11  le  jus 
qu’à  celui  d’un  têtard  de  grenouille  (Bourgarel). 

Souvent  la  sérosité  dans  laquelle  baignent  ces  caillots  est  1101- 
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râtre,  livide,  fétide,...  ce  qui  a fait  dire  que  ces  selles  étaient 
constituées  par  du  sang  noirâtre  et  poisseux. 

Après  le  flux  sanguin,  apparaissent  les  selles  dites  « lavure  de 
chair  »,  « raclure  de  boyaux  »,  « sauce  tomate  »,  « couleur  bri- 
que ».  Il  s’agit  d’exfoliations  épithéliales  de  la  muqueuse  et  de 
lymphorrliée  mélangées  intimement  à des  traces  de  sang  qui  n’a 
pas  subi  de  décomposition  et  qui  a conservé  sa  coloration  nor- 
male; ce  liquide  est  poisseux,  car  il  est  très  riche  en  mucine  et 
adhère  aux  parois  du  vase. 

Dans  les  formes  graves,  les  déjections  « lavure  de  chair  » sont 
suivies  et  s’entremêlent  de  selles  où  l’on  retrouve  la  trace  très 
nette  de  la  nécrose  de  la  muqueuse,  nécrose  qui  peut  aller  jus- 
qu’à des  gangrènes  étendues  ; les  selles  acquièrent  dans  ces  con- 
ditions une  fétidité  particulière;  leur  odeur  est  infecte  et  porte  à 
la  gorge.  « Les  matières  sont  d’un  gris  sale  (lavure  de  chair 
morte)  et  contiennent  des  pellicules  grises  et  noires,  puis  des 
lambeaux  sphacélés  de  muqueuse  ; il  peut  y nager  des  caillots 
ovillés,  des  détritus  sphacélés  constituant  en  quelque  sorte  la 
raclure  de  boyaux  (Bourgarel).  » 

« Les  selles  cessent  de  contenir  une  grande  quantité  de  sang; 
elles  deviennent  plus  copieuses  (à  chaque  émission);  c’est  une 
sérosité  plus  ou  moins  teintée  en  rouge  où  nagent  des  détritus 
membraneux  dont  une  face  est  noirâtre,  c’est  la  face  épithéliale, 
tandis  que  l’autre  est  d’un  blanc  jaunâtre  nacré  ressemblant  à 
un  tissu  cellulaire  mortifié.  » « Aux  selles  sanguinolentes  ont 
succédé  des  selles  liquides  ayant  l’aspect  lavure  de  chair  et  con- 
tenant des  pellicules  noires  et  grises,  puis  des  lambeaux  spha- 
cèlés  de  muqueuse.  » (Gornuel.) 

« Au  4e  jour  de  l’hospitalisation,  strangurie  et  ténesme  anal 
violents  au  point  d’arracher  des  plaintes  au  malade  qui  est  agité, 
inquiet,  anxieux,  les  selles  ont  pris  l’aspect  d’un  liquide  rougeâ- 
tre, spumeux,  dans  lequel  nagent  de  larges  lambeaux  de  mu- 
queuse épaisse,  boursouflée  d’un  violet  verdâtre.,  d’une  grande 
fétidité.  » (Langelier.) 

On  a longtemps  discuté, avant  les  observations  de  Cambay,  de 
Rouis,  d’Haspel,  sur  la  nature  des  débris  parfois  volumineux  que 
l’on  rencontre  dans  les  garde-robes,  mais  l’examen  anatomo- 
pathologique et  microscopique  a fourni  la  preuve  que  ces  lam- 
beaux, quelque  considérablcsqu’ils  puissent  être,  étaient  des  pro- 
duits de  la  mortification  de  la  muqueuse;  cette  preuve  acquise 
en  Algérie  avait  été  au  reste  antérieurement  obtenue  aux  Colonies 
par  Levacher,  Thévenot,  Segond,Cornuel  ; elle  fut  confirmée  plus 
tard  par  Dutroulau,  Bourgarel,  Jullien,  Rochette...  Il  peut  s'agir 
soit  de  simples  lambeaux  étalés,  soit  de  demi -cylindres,  soit  de 
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cylindres  entiers  de  muqueuse  atteignant  une  longueurqui  excelle 
20  centimètres.  Ouand  ils  proviennent  de  la  partie  supérieure  du 
o-ros  intestin  (colon  ou  S iliaque),  ils  sont  expulsés  du  premier 
coup  mais  il  peut  se  faire,  comme  dansles  observations  de  Lan- 
cier que  ces  mortifications  appartiennent  à la  partie  inférieure 
du  rectum;  elles  restent  pendant  quelques  jours  adhérentes  par 
leur  partie  inférieure.  « Au  quatrième  jour  du  traitement  (Lan- 
o-elier)  le  malade  expulse,  au  prix  de  vives  douleurs  et  d un 
ténesme  vésical  particulièrement  pénible,  un  lambeau  membra- 
neux en  doigt  de  gant,  long  de  8 centimètres,  retourné  en  quel- 
que sorte  sur  lui-même,  ayant  conservé  son  implantation  a sa 
partie  inférieure;  les  selles;  tout  en  conservant  leur  purulence, 
sont  franchement  hémorragiques,  et  ce  n’est  que  5 jours  plus 
tard  que  le  lambeau  se  détache;  il  avait  une  longueur  de  io  cen- 
timètres et  le  calibre  de  l’intestin;  quelques  jours  apres,  le  ma- 
lade expulse  un  second  lambeau  encore  plus  long,  il  atteignait 
i4  centimètres  et  le  tube  qui  le  constituait  était  irrégulièrement 
découpé  à chacune  de  ses  extrémités  — dès  ce  moment,  le  sang 
disparut  des  selles  et  la  convalescence  ne  tarda  pas  à s établir. 

Un  second  malade,  dans  la  même  poussée  épidémique,  rendit 
également  par  l’anus  deux  lambeaux  considérables  le  premier 
incomplet,  le  second  formant  un  tube  complet...  dans  ce  cas, 
les  selles,  qui  avaient  pris  une  horrible  fétidité,  la  conservèrent 
jusqu’à  la  mort  qui  survint  par  suite  d’une  véritable  septicémie 
sansTéneuse.  » 

0 CD 


Si  la  septicémie  gangréneuse  vient  compliquer  la  situation,  les 
selles  accusent  plus  fortement  « cette  coloration  noirâtre  » ; « elle 
devient  analogue  àcelledu  cambouis  » , dit  Bertrand.  Impét ieusts 
et  fréquentes,  au  point  d’empêcher  tout  repos,  elles  répandent 
une  odeur  cadavéreuse. 

Plus  tard,  les  déjections  sont  involontaires  et  presque  perma- 
nentes; ce  sont  des  matières  noirâtres,  présentant  l’aspect  marc 
de  café,  ressemblant  à du  sang  corrompu,  qui  sortent,  comme  en 
débondant,  de  l’anus. 

Ces  notations,  empruntées  aux  observateurs  des  Antilles,  de 
Cochinchine,  de  l’Algérie,  donneront  au  lecteur  une  idée  exacte 
des  variétés  de  ces  flux  dysentériques  et  de  leurs  variations  chez 
le  même  malade. 


Quand  la  maladie  évolue  vers  la  guérison,  les  besoins  d’aller  à 
la  garde-robe  deviennent  moins  fréquents  et  moins  impérieux; 
les  selles  restent  copieuses,  redeviennent  fécaloïdes,  mais  sont 
recouvertes  d’une  sérosité  louche;  le  sang  n’apparaît  plus  que 
comme  une  tache  qui  se  superpose  à la  selle  et  qui  va  eu  dimi- 
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nuant  ; on  peut  également  y voir  des  traînées  de  pus  mélangées 
à du  sang1. 

Comme  nous  l’avons  dit,  la  guérison  n’est  acquise  qu’à  l’épo- 
que où  toute  trace  de  cette  sanie  purulente  a définitivement  et 
sans  retour  disparu  des  selles. 

Dans  les  cas  graves,  il  se  surajoute  aux  fèces  une  sanie  puru- 
lente, c’est  une  seconde  selle  surajoutée  à la  première;  elle  pré- 
cède, quoique  rarement,  l’évacuation  alvine;  cette  dernière  parti- 
cularité tient  à ce  que  les  lésions  de  mortification  de  la  muqueuse 
sont  prédominantes  au  rectum  : c’est  la  variété  basse  de  la  dv- 
senterie bacillaire,  par  opposition  à la  variété  caecale  ou  iléocæcale. 

E.Grall  et  Hornus,au  Maroc, ont  établi  dans  leurs  observations 
une  distinction  entre  ce  que  ces  collègues  appellent  les  deux 
variétés  delà  dysenterie  bacillaire;  ils  ont  rencontré  209  cas  de 
la  variété  sigmoïdo-rectale  et  34  de  la  variété  cæcale. 

Dans  la  première  variété,  par  suite  des  localisations  basses 
des  lésions  (l’exonération  du  gros  intestin  se  trouvant  retardée), 
« 9 fois  sur  10  des  scybales  ovillées  nagent  au  milieu  des  muco- 
sités sanglantes,  raclure  de  boyaux...  ; dans  la  localisation  haute 
des  lésions,  la  scybale  fait  place  à du  mucus  riche  en  pigments 
biliaires  qui  panachent  la  raclure  de  boyaux  de  traînées  verdâ- 
tres; les  selles  se  boursouflent...  deviennent  acides  au  tournesol, 
à l’inverse  de  la  raclure  de  boyaux  qui  possède  une  odeur  fade 
et  garderait  toujours  une  réaction  alcaline.. . » 

Il  nous  semble  que  cette  description  vise  des  formes  incomplè- 
tes qu’un  traitement  bien  dirigé  a fait  avorter. 

En  résumé,  dans  la  dysenterie  épidémique  des  pays  chauds, 
les  évacuations  alvines  peuvent  présenter  successivement  : 

a)  Une  période  de  diarrhée  active,  chaude  et  copieuse. 

b)  Une  seconde  période  s’établissant  au  3e  ou  4e  jour  de  l’at- 
teinte, constituée  par  des  mucosités  sanglantes  nageant  dans  une 
abondante  sérosité,  mucosités  qui,  dans  des  cas  nombreux,  sont 
remplacées  bientôt  par  un  écoulement  sanguin  qui  peut  être  con- 
sidérable; ce  syndrome,  dit  hémorragique,  correspond  à la 
période  d’état. 

c)  Aux  selles  sanglantes  succède  une  sérosité  rougeâtre  d’un 
rouge  qui  varie  de  la  einte  rosée  au  rouge  brunâtre;  à ce  moment, 
on  aperçoit  dans  les  selles  des  détritus  qui  correspondent  aux 
perles  de  substance  déterminées  par  l’action  nécrosante  du  mi- 
crobe et  de  ses  toxines  sur  le  gros  intestin  ; ces  pertes  de  subs- 
tance peuvent  être  très  étendues,  particulièrement  aux  colonies. 

cl)  Plus  tard  il  ne  res  te  de  tout  cet  éclat  qu’une  diarrhée  pâteuse, 
baignée  d’un  liquide  purulent  provenant  des  surlaces  ulcérées. 
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Les  réactions  locales  sont,  depuis  le  prime  début  jusqu’à  cette 
dernière  période,  très  accusées  et  ne  subissent  pas  d’intermission 
complète,  mais  elles  présentent  des  exaspérations  notables,  sur- 
tout à la'période  d’état  : ce  sont,  des  douleurs  étendues  à tout  le 
ventre  avec  coliques  expulsives  s’irradiant  le  long  du  gros  intes- 
tin,pour  aboutir  au  ténesme  rectal  et  vésical, souvent  violentes  au 
point  d'arracher  au. malade  des  plaintes  et  parfois  des  ciis. 

Telle  est  la  symptomatologie  abdominale  de  la  dysenterie  épi- 
démique des  pays  chauds  dans  les  formes  moyennes  et  graves. 

Pour  en  avoir  la  complète  notion,  il  faut  faire  la  part  des  for- 
mes abortives  et  légères  où  la  maladie  tourne  court,  soit  après  la 
période  diarrhéique,  soit  après  la  période  muco-sanguine. 

« La  maladie  (Cornuel)  se  limitant  à cette  phase,  les  évacuations 
restent  mucoso-sanguines,  les  selles  ne  prennent  pas  l’odeur  in- 
fectede  la  dysenterie  complète,  bien  qu’ellescontiennent  du  sang- 
mais  ce  sang  reste  rouge  et  vif,  au  lieu  de  devenir  poisseux  et 
décomposé...  dans  ces  cas  on  n’observe  pas  secondairement  de - 
matière  purulente  dans  les  excréments.  » 

Il  faut  également  tenir  compte  des  formes  que  l’on  pourrait 
appeler  exayérées,  celles  qui  aboutissent  à la  septicémie  hémor- 
ragique et  gangréneuse.  Les  malades  ne  se  sentent  plus  aller 
sous  eux  ; ils  exhalent  une  odeur  insupportable  de  matières  féca- 
les et  de  détritus  organiques  qui  rappellent  celle  d'un  amphithéâ- 
tre mal  entretenu. 

Ce  sphacèle  de  la  muqueuse,  avec  les  réactions  générales  qui 
l’accompagnent,  s’observe  dans  les  bacilloses  plus  fréquemment 
que  dans  les  autres  formes  ; il  peut  se  retrouver  dans  les  dysen- 
teries endémiques,  dans  les  formes  chroniques  des  diverses  dysen- 
teries et  même  dans  la  sprüe,  mais  il  y est  très  occasionnel  et 
très  réduit. 

Comparativement  à ces  déterminations  les  phénomènes  de 
gastricitè  sont  peu  de  chose  ; la  langue  est  à peine  blanchâtre  ; 
plus  tard  elle  peut  devenir  légèrement  saburrale  ; en  dehors  de 
l’éclat  du  début  et  d’une  gangrène  intercurrente,  les  vomissements 
sont  rares;  ils  sont  séreux,  séro-muqueux. 

Le  hoquet , quand  il  survient,  est  de  très  mauvais  augure  ; il 
correspond  à une  septicémie  mortelle;  Dutroulau  y a insisté  et  le 
considérait  comme  pathognomonique  de  lésions  très  étendues  de 
sphacèle  avec  autoloxhémie. 

La  participation  du  péritoine  à la  lésion  entéri tique  est  hors  de 
toute  contestation  dès  que  le  cas  est  grave.  Le  plus  souvent,  1 at- 
teinte portée  à la  séreuse  se  limite  à des  exsudais  plastiques  qui 
se  forment  au  voisinage  des  angles  du  côlon  et  des  ganglions  du 
hile;  ceux-ci,  en  effet,  réagissent  pour  former  barrière  contre  la 
pénétration  des  toxines  et  subissent  des  réactions  inflammatoires. 
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Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  les  déterminations  se  bor- 
nent à ces  phénomènes  réactionnels  qui  rétrocèdent  progressive- 
ment, mais,  chez  certains  malades  et  plus  particulièrement  dans 
les  épidémies  massives,  on  peut  assister  à un  véritable  shock 
péritonéal  terrassant  le  malade  en  deux  ou  trois  jours.  A la  né- 
cropsie,  on  trouve,  sur  toute  l’étendue  du  côlon,  sur  les  prolon- 
gements méso-côliques,  des  plaques  considérables  de  fausses 
membranes  étalées,  pâteuses,  blanchâtres.  La  péritonite  a évolué 
avec  une  rapidité  foudroyante.  On  est  tenté  d’attribuer  cette  mar- 
che, à des  perforations  intestinales,  mais  on  n’en  trouve  pas  trace. 

Ainsi  que  notre  expérience  nous  a permis  de  le  constater,  cette 
évolution  redoutable  s’est  surtout  présentée  chez  d’anciens  ami- 
biens. 

RÉACTIONS  GÉNÉRALES.  — La  dysenterie  épidémique  déter- 
mine une  élévation  constante  et  durable  de  la  température, 
même  dans  ses  formes  atténuées  ; les  premiers  jours, elle  est  sim- 
plement sous-fébrile  le  matin,  pour  monter  le  soir  à 38°  5 ou  à 
38°  8 ; la  fièvre  devient  continue  et  s’exagère  à la  période  d’état  : 
38° 5 à 3ç)°  le  matin,  39°  5 à 39°  8 le  soir;  elle  se  maintient  à ce 
niveau  pendant  une  période  de  5 à io  jours,  suivant  la  gravité 
des  cas. 

<«  La  fièvre  cesse  à la  période  dite  de  dysenterie  purulente  et  ne 
reprend  que  sous  l’influence  d’écarts  de  régime  ; dans  certains 
cas,  elle  diminuerait  quand  le  travail  de  mortification  est  achevé 
pour  reparaître  avec  celui  de  l’élimination;  c’est  alors  une  fièvre 
de  suppuration  qui  coïncide  avec  l’apparition,  dans  les  selles,  de 
pus  et  de  débris  sphacélés...  beaucoup  de  malades  succombent 
à cette  période.  » (Cornuel.) 

La  fièvre  s’accompagne,  au  début  de  l’atteinte  chez  les  nou- 
veau-venus, d’un  véritable  état  d’éréthisme  qui  a conduit  à iso- 
ler une  forme  inflammatoire  de  la  dysenterie  (Langelier)  : la  face 
est  rouge,  les  yeux  sont  injectés  et  brillants,  mais  ces  apparences 
cèdent  bientôt  là  place  à des  phénomènes  de  dépression,  qui, 
même  chez  ces  derniers  malades,  sont  les  plus  communs  et  les 
plus  durables. 

Ce  qui  frappe  chez  tous  les  bacillaires  dysentériques,  c’est 
l’abattement  extrême  des  malades  et  l’impression  de  souffrance 
répandue  sur  leur  physionomie  ; tous  les  mouvements  sont  dou- 
loureux, la  peau  est  chaude  et  sèche. 

Cet  abattement  est  précoce  ; on  a dit  et  répété  que,  par  con- 
traste avec  ce  qui  s’observe  dans  la  dysenterie  endémique,  ce 
phénomène  est  assez  caractérisé  pour  mettre,  dès  le  début,  le 
médecin  sur  la  voie  du  diagnostic  différentiel.  Le  malade,  pour 
se  présenter  à la  visite,  est  obligé  de  se  faire  aider  dans  sa  mar- 
che; les  jambes  sont  lourdes  ; dès  ce  moment,  le  malade  est 
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anxieux  de  son  état,  il  s'en  inquiète  et  les  yeux  expriment  non 
seulement  la  soûflrance  physique  mais  cette  dépréssion  mura  e. 
Cette  prostration  contraste  avec  une  agitation  dont  le  malade 
alité  ne  peut  se  défendre  ; ses  déplacements  dans  le  lit  sont 
incessants,  ils  rendent  le  sommeil  impossible;  la  respiration  est 
angoissée,  suspirieuse,  souvent  plaintive,  surtout  la  nuit. 

En  outre  de  rabattement  général,  il  faut  signaler  1 amaigris- 
sement rapide  qui  survient  chez  ces  malades  amenant  une  véi  1- 
table  fonte  de  toutes  les  réserves  graisseuses  ; cet  amaigrissement 
est  très  précoce. 

Dans  les  cas  qui  se  terminent  par  la  mort,  ce  tableau  se  dra- 
matise encore  plus.  Le  malade  cesse  de  se  plaindre  ; ses  inquié- 
tudes disparaissent;  les  douleurs  tombent  brusquement  ; 1 abdo- 
men devient  indolent  ; mais  le  pouls  est  très  déprimé,  la  figure 
décomposée,  la  voix  éteinte,  les  urines  rares.  Jusqu  à ses  der- 
niers moments,  le  malade  conserve  toute  son  intelligence.  Il  lait 
confidence  de  ses  espoirs,  alors  que  tous  les  signes  affirment  un 
pronostic  fatal  ; c’est  de  cet  état  d’esprit  qu’on  a pu  dire  que  c’est 
« le  mieux  de  la  mort  ».  — Les  extrémités  se  glacent  et  se  couvrent 
d’une  sueur  froide  et  fétide  ; des  lypothymies  surviennent,  précé- 
dant de  peu  la  mort;  dans  d’autres  cas,  c’est  un  hoquet  incessant 
et  bientôt  s’établit  le  coma  précurseur  du  dénouement  fatal. 

En  Cochinchine,  particulièrement  à la  période  de  conquête,  les 
malades  succombaient  à un  collapsus  algide  ; sans  fièvre  et  avec 
un  pouls  imperceptible,  ils  restaient  calmes  et  immobiles  dans  le 
lit,  la  face  tirée,  les  yeux  enfoncés;  les  extrémités  se  refroidis- 
saient, se  cyanosaient  progressivement  et  la  mort  survenait,  pré- 
cédée d’une  agonie  de  quelques  instants. 

Dans  les  cas  heureux,  il  est  des  malades  qui  en  réchappent, 
même  après  avoir  présenté  des  phénomènes  durables  de  septi- 
cémie gangréneuse;  la  peau  devient. moite,  la  miction  se  rétablit, 
la  face  se  recolore,  les  forces  se  rétablissent  progressivement 
avec  une  moindre  lenteur  que  dans  les  dysenteries  endémiques.  On 
peut  dire  de  la  dysenterie  bacillaire  que,  bien  que  son  essence 
soit  d’être  brutale  à la  période  d’état,  le  rétablissement,  en  dehors 
des  complications,  est  relativement  facile  à obtenir.  La  notion 
exacte  de  l’évolution  normale  des  bacilloses  dysentériques  est 
donnée  par  l’observation  suivie  en  Europe  ; elle  est  très  fréquem- 
ment obscurcie,  hors  d’Europe,  par  l’intervention  de  l’amibiase 
ou  du  paludisme,  parfois  par  sa  transformation  en  une  entité 
nouvelle  : la  diarrhée  chronique  endémique  (la  Spriie). 

HÉMATOLOGIE.  — Bertrand  avait  tiré  de  ses  observations  les 
conclusions  suivantes  : au  début,  sous  l’influence  des  spoliations 
séreuses, il  se  produit  une  augmentation  paradoxale  des  hématies, 
par  suite  delà  concentration  plus  grande  du  sang.  Cette  hyper- 
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globulie  n’t-  lieu  que  clans  les  formes  où  les  pertes  sanguines  par 
l’intestin  sont  très  réduites,  mais  dans  les  formes  hémorragi- 
ques le  chitirc  des  globules  tombe  très  bas,  et  si  l’entérorragie 
ne  s’arrête  pas,  il  ne  fait  que  décroître:  dans  un  cas  mortel,  Ber- 
trand a noté  1.186.517;  il  estime  qu’une  chute  brusque  du  chif- 
fre des  globules  indique  une  hémorragie  qui  a pu  passer  ina- 
perçue. 

En  dehors  de  pertes  sanguines  abondantes  par  l’intestin,  la 
décroissance  du  nombre  des  globules  ne  s’effectue  que  progres- 
sivement, mais  il  devient  inférieur  à la  moyenne  normale;  ce 
point  une  fois  atteint,  « le  graphique  remonte  pour  deux  raisons 
contraires  : les  déjections  alvines  redeviennent  pjlus  copieuses, 
ou  bien  la  guérison  est  prochaine  ». 

La  ligne  hématimétrique  commence  d’abord  par  être  au-des- 
sus de  la  normale,  elle  s’abaisse  ensuite  pour  « se  relever  en  der- 
nier lieu,  en  cas  de  régression  comme  en  cas  de  mort,  par  suite 
de  la  spoliation  qui  la  détermine  ». 


La  formule  leucocytaire  peut 
: Brau  : 

se  déduire 

des 

examens 

suivants 

Polynucléaires  neutrophiles 

88 

60,4 

78 

79 

Grands  mononucléaires  

8 

15,8 

12,4 

11 

Lymphocytes 

4 

22,8 

9,6 

10 

Eosinophiles. 

0 

1 

0,0 

0,0 

Comme  l’indique  Brau,  cette  formule  donne  à penser  qu’il  se 
produit  une  suppuration  profonde,  il  faut  se  rappeler  que,  dans 
les  cas  sérieux,  il  se  fait  en  effet  une  forte  lymphorrhée  par  l’in- 
testin, dans  les  espaces  lymphatiques  de  la  sous-muqueuse  et  la 
celluleuse  jusque  dans  les  ganglions  du  méso-côlon  et  du  côté  de 
la  séreuse  d’enveloppe.  Même  chez  les  amibiens  latents  ou  frus- 
tes, l’intervention  de  la  bacillose  fait  disparaître,  au  moins  tem- 
porairement, l’éosinophilie. 

UROLOGIE.  — Elle  a été  étudiée  par  Bertrand  et  nous  ne 
pouvons  mieux  faire  que  de  nous  référer  à ses  conclusions. 

La  quantité  d’urine  est  fortement  diminuée  depuis  le  début 
jusqu’à  la  convalescence  ou  au  moins  jusqu’à  la  période  des  sel- 
les pâteuses,  panachées  de  sang  et  de  pus  ; elle  est  généralement 
inférieure  à 5oo  et  peut,  dans  les  formes  graves,  s’abaisser  encore 
notablement;  les  urines  peuvent  être  suspendues  pendant  12,2/} 
et  36  heures;  habituellement  cette  anurie  temporaire  coincide 
avec  un  ténesme  vésical  très  accusé.  La  polyurie,  même  relative, 
est  le  signal  de  la  convalescence;  elle  coïncide,  comme  l’a  montré 
Bertrand,  avec  une  augmentation  absolue , souvent  notable , de 
durée,  des  chlorures  et  des  phosphates. 
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l 'urée  en  effet,  qui,  pendant  le  cours  de  la  d.ysentene,  s abats- 
se  sauf  rares  exceptions  à 8,  6 et  h grammes,  se  ma, ni, eût  a 
ce’ taux  pendant  un  à deux  septénaires  et  remonte  brusque- 
ment',', une  date  déterminée  elle  dépasse  20-2 5 et  peut  atten- 
dre et  dépasser  So  grammes,  c’est  un  indice  peut-etre  encore 
plus  favorable  que  le  relèvement  de  la  quantité  d’urine,  surtout 
qinuid  il  coïncide,  comme  c’est  la  règle,  dans  les  cas  heureux, 
avec  une  véritable  décharge  des  chlorures  (io  et  16  gr.)  reduite 
précédemment  « presque  à zéro  - Quand  la  convalescence 
suit  son  cours  normal,  è partir  de  la  cr.se,  le  taux  de d azote, du 
chlore  et  du  phosphore  s’établit  et  se  maintient  a des  ch, 11, es 
voisins  de  la  normale  après  quelques  oscillations. 

Bertrand  n'aurait  jamais  rencontré  dans  l’urine  de  ces  baci i ai- 
res, ni  indican,  ni  pigment  biliaire,  m hémapheine,  Bra  y 
signale  de  l’urobiline  en  quantité  notable  et  par  ois  e 
mine,  mais  les  malades  de  Brau,  qui  observait  en  Cochinchine 
pouvaient  avoir  subi  des  atteintes  anterieures  de  paludisme 

d’amibiase.  A 

COMPLICATIONS.  — On  réunit  sous  cette  désignation  dern 

ordres  de  faits  assez  différents  : 

a)  les  formes  anormales  et  les  séquelles  de  la  maladie  ; 

b ) les  associations  morbides  que  réveille  la  bacillose  ou  qui 

viennent  s’enter  sur  elles.  , . 

Complications  proprement  dites.  — Une  des  caractens  1- 
ques  les  plus  importantes  des  bacilloses  dysentériques,  en  oppo- 
sition avec  la  dysenterie  amibienne,  est  l’absence  de  toute  com- 
plication du  côté  des  organes  voisins.  Le  gros  intestin  est  seu 
lésé  par  l'infection;  on  peut  signaler  : 

Du  côté  du  foie,  de  l’hypercholie,  de  la  congestion  passagère; 
du  côté  de  l’estomac  et  de  l’intestin  grêle,  des  phénomènes  ce 
«rastricité  * 

’ mais  ces  manifestations  ne  sont  qu’ébauchées  et  sont  souvent 
imputables  à une  intoxication  antécédente,  le  paludisme  ou  a- 
mibiase  ; nous  nous  en  expliquerons  plus  loin. 


Les  seules  complications  réelles  sont  imputables  à la  toxine 
bacillaire  qui  peut,  à la  suite  des  réactions  générales  qu  elle  occa- 
sionne (fièvre,  abattement  et  prostration),  porter  atteinte  plus 
directe  et  plus  durable  au  système  nerveux. 

Castellani  leur  attribue  des  troubles  de  névrite  périphérique;  le 
fait  est  que,  dans  certaines  observations,  rares,  il  est  vrai,  d est 
parlé  de  troubles  parétiques  durables  et  parfois  persistants. 

On  peut  considérer  comme  relevant  de  la  même  action  les 
douleurs  artbralgiques  signalées  du  coté  des  membies.  (tes  ou 
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leurs,  observées  à la  période  d’acuité,  se  reproduisent  dans  les 
convalescences  traînantes,  elles  peuvent,  dans  certaines  épidé- 
mies, constituer  un  phénomène  fréquent.  Os  douleurs  de  carac- 
tère rhumatoïde  peuvent  s’accompagner  d’un  affaiblissement 
musculaire  rapide,  parfois  d’une  diminution  de  la  sensibilité 
avec  asthénie  généralisée.  Ces  faits  ont  été  groupés  sous  la 
dénomination  de  rhumatisme  ou  de  pseudo-rhumatisme  dysen- 
térique. 

« Au  cours  de  la  convalescence,  un  malade  (Bertrand)  accuse 
des  douleurs  dans  le  genou  et  les  articulation  tibio-tarsiermes 
sans  gonflement  articulaire,  mais  avec  poussée  d’érythème  noueux 
au  genou  et  frôlement  péricardique.  » 

S’agissait-il  d’une  séquelle  de  l’infection  ou  d’une  véritable 
atteinte  de  rhumatisme,  c’est  ce  que  Bertrand  se  demande,  d’au- 
tant que  la  réaction  fébrile  fut  élevée.  Ces  manifestations  ne 
durèrent  que  peu  de  temps. 

Aux  Colonies,  les  cas  signalés  se  réduisent  à des  arthralgies 
plus  ou  moins  durables  survenant  comme  séquelles  des  dysen- 
teries graves. 

Les  thromboses  sur  lesquelles  Bertrand  a insisté  en  signa- 
lant celle  qu’il  observa  du  côté  des  sinus  de  la  dure-mère  peu- 
vent-elles procéder  de  la  même  toxhémie  ? La  question  semble 
devoir  être  résolue  par  l’affirmative. 

NoNis  n’avons  pas  à revenir  sur  la  gangrène  de  l’intestin  et  sur 
les  péritonites  par  propagation  ; nous  considérons  que  ces  dé- 
terminations font  partie  de  l’évolution  de  certaines  formes  de  la 
dysenterie  que  nous  étudions.  Nous  en  avons  longuement 
parlé. 

L’hémorragie  intestinale  ne  peut  être  considérée  comme 
un  fait  anormalement  surajouté  que  quand  elle  survient  comme 
fait  initial  ou  qu’elle  apparaît  tardivement  dans  le  cours  de  la  con- 
valescence, comme  dans  les  cas  suivants  : 

i°  Un  malade  de  Brau  est  légèrement  souffrant  d’une  atteinte 
de  diarrhée  qui  date  delà  veille;  il  continue  son  service;  il  était 
à cheval  quand  brusquement  il  est  pris  d’un  écoulement  très 
abondant  de  sang  par  l’anus,  abondant  au  point  de  déterminer  un 
état  syncopal  ; cette  hémorragie  ne  se  prolongea  pas  et  l’atteinte 
évolua  sans  autre  anomalie. 

2°  Un  malade  était  convalescent  d’une  dysenterie  bacillaire  de 
gravité  moyenne,  les  selles  étaient  pâteuses.  Brusquement,  à la 
fin  du  second  septénaire  de  la  maladie,  il  est  pris  au  matin,  au 
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moment  où  il  se  relevait,. d’une  syncope  à laquelle  il  succombe  ra- 
pidement; elle  était  due  à une  hémorragie  proluse. 

Les  faits  qui,  au  Sénégal,  se  sont  présentés  a 1 observation 
d’Hombron  et  dont  Bérenger  nous  a conservé  la  description  me 
paraissent  rentrer  dans  les  formes  associées  de  la  dysenterie 
épidémique.  C’est  une  symptomatologie  qui  différé  de  celle  ha  >1- 
tuellement  constatée  dans  les  bacilloses  hémorragiques. 

« Le  sujet,  malade  depuis  un  certain  temps  et  sans  que  rien  ne 
put  le  faire  pressentir,  se  met  à rendre  par  l’anus  des  quantités 
effrayantes  de  sang  pur,  où  se  mêlent  des  matières  fécales. 
Quand  cet  état  a duré  a à 3 jours,  des  mucosités  se  melent  au 
san<>-  puis  ce  sont  des  plaques  noires  qui  ne  sont  autre  chose 
que^des  fragments  de  muqueuse  sphaeélés.  Cette  forme  de  dysen- 
terie entraîne  fréquemment  la  mort;  elle  prédispose,  dans  des 
cas  où  la  dysenterie  rétrocède,  à l’hépatite  qui  marche  souvent 
avec  une  rapidité  effrayante,  évolution  qui  ne  peut  se  produire 
que  chez  un  malade  atteint  d’amibiase  antécédente.  » Mous 
nous  retrouvons,  dans  ces  cas  d’Hombron  et  de  Béranger,  en 
présence  d’une  association  dont  la  description  est  donnée  plus 
loin,  en  évoquant  l’histoire  clinique  des  dysenteries  dites  « hé- 
morragiques » de  Cochinchine. 

Il  est  toutefois  une  réserve  étiologique  à taire  : quelques-uns 
de  ces  faits  nous  semblent  plus  voisins  des  déterminations  palus- 
tres de  la  dysenterie  (dysenteria  Lavariana)  que  des  bacilloses 
vraies,  d’autant  que  l’auteur  ajoute  : dans  ces  cas,  nous  voyons  les 
deux  états,  dysenterie  et  fièvre  palustre,  se  présenter  chez  le 
même  individu  et  être  la  cause  de  tous  ces  accidents. 


Bertrand,  après  les  observateurs  anglais  du  Sud- Afrique,  a 
insisté  sur  la  possibilité  d’une  complication  d’hépatite  suppura- 
tive dans  les  bacilloses  dysentériques.  Le  fait  n’est  pas  contes- 
table, car  des  abcès  du  foie  ont  été  observés  en  Europe  à la 
suite  et  comme  complication  de  bacilloses  pures. 

Ces  hépatites  suppuratives  qui  compliquent  les  bacilloses  pures, 
contrairement  à celles  que  réveille  une  bacillose  intercurrente 
chez  des  amibiens  frustes  ou  latents,  relèvent  de  la  pyohémie  et 
se  rapprochent  à tous  égards  des  abcès  qui  peuvent  évoluer  chez 
des  typhoïdiques.  Ce  sont  des  collections  où  se  retrouvent  les 
microbes  de  la  suppuration;  ils  sont  multiples  et  évoluent  avec 
rapidité  vers  une  infection  pyohémique  généralisée. 

C’est  de  ces  suppurations  qu’il  serait  exact  de  dire,  comme 
l’admettait  Werchord,  qu’il  s’agit  d’un  embolus  septique  parti 
de  la  lésion  intestinale. 

La  question  est  beaucoup  plus  complexe  quand  il  s’agit  de 
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bacilloses  contractées  au  cours  d’un  séjour  aux  colonies,  ou  ob- 
servées chez  des  personnes  provenant  des  pays  d’outre-mer. 

Péritonites  primitives  — Dès  que  la  bacillose  est  grave,  l’in- 
fection s’étend  au  péritoine  et  les  lésions  de  réaction  phlegmasique 
qui  s’y  produisent  sont  plus  prononcées  et  plus  actives  que  celles 
qui  se  constatent  du  côté  de  la  musculeuse  et  môme  parfois  de 
la  celluleuse.  Il  est  en  effet  des  cas  où  le  péritonisme  s’établit 
presque  d’emblée  avec  son  cortège  immédiatement  menaçant  ; 
et  le  patient  succombe  à un  véritable  sliock  péritonéal  avec  fièvre 
ardente  d’infection  septicémique;  ces  cas  sont  d’une  gravité 
extrême  et  la  médication  sérique  paraît  pouvoir  seule  en  arrêter 
l’évolution. Il  semble,  et.  c’est  un  fait  dont  il  faut  tenir  compte,  que 
des  atteintes  amibiennes  antérieures,  quoique  distantes,  prédis- 
posent à cette  aggravation  de  la  maladie  ; elle  aboutit  en  quel- 
ques jours  à une  mort  presque  foudroyante... bien  que  les  lésions 
constatées  à l’autopsie  du  côté  de  la  séreuse  se  réduisent  à une 
hypérémie  étendue  avec  exsudats  fibrineux. 

Ces  formes  sont  anormales,  mais  elles  ne  sont  que  l’exagéra- 
tion d’un  processus  constant,  mais  atténué  : la  participation  à la 
lésion  de  la  séreuse  qui  enveloppe  des  portions  de  l'intestin  où  se 
fait  la  localisation  de  la  bacillose,  et  son  extension  aux  ganglions 
voisins  qui,  dans  la  moyenne  des  cas.  forment  barrière  à la  géné- 
ralisation de  l’infection. 

ASSOCIATIONS  MORBIDES.  — L’association  du  paludisme  actif 
et  de  la  dysenterie  bacillaire  nous  parait  moins  fréquente  et 
moins  importante  que  ne  le  pensaient  nos  prédécesseurs;  il  est 
vrai  que  nous  groupons  à part  les  dysenteries  Laveranniennes 
où  les  toxines  de  l’hématozoaire  jouent  le  rôle  prédominant  et  où 
il  ne  peut  être  question  que  de  colibacillose  associée.  Le  palu- 
disme en  activité  ne  nous  semble  intervenir  que  dans  la  conva- 
lescence pour  en  retarder  les  progrès,  faire  réapparaître  des 
phénomènes  congestifs  du  coté  d un  intestin  encoie  susceptible 
et  la  reprise  des  selles  muco-sanguines  n’est  qu’épisodique.. 

L’intoxication  palustre  joue  un  rôle  plus  important,  celui  de 
déterminer  la  chronicité  de  certains  flux  du  ventre  ; nous  en 
avons  parlé  en  traitant  des  diarrhées  palustres,  nous  y revien- 
drons à l’occasion  de  la  dysenterie  séreuse. 

En  matière  d’association  morbide,  la  question  la  plus  impor- 
tante qui  se  pose  aux  Colonies  est  celle  de  la  superposition  d’une 
dysenterie  à une  autre  : la  bacillose  à l’amibiase,  ou  inversement 
l’amibiase  à la  bacillose.  Nous  y reviendrons  en  traitant  des  ami- 
biases. . , , 

DIAGNOSTIC.  — La  question  du  diagnostic  différentiel  a établir 

entre  les  deux  groupes  de  dysenteries  (bacilloses  et  amibiases) 
sera  envisagée  plus  complètement,  quand  nous  parlerons  de  1 a- 
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mibiase  intestinale,  nous  nous  contenterons  ici  d en  donner  les 
éléments  essentiels  au  point  de  vue  clinique.  — Le  lecteur  vou- 
dra bien  se  reporter,  en  ce  qui  concerne  les  données  microbiolo- 

o-iques,  aux  articles  de  Loger  et  Mathis.  . , 

Le  syndrome  dysentérique  s’observe  chez  un  malade  isolé  ou 
chez  une  série  de  malades  de  même  provenance,  il  a dure  et  a pré- 
senté gravité  et  ténacité,  sinon  dans  tous  les  cas,  au  moins  dans  la 
majorité  d’entre  eux  pour  qu’il  ne  puisse  être  considéré  comme 
un  phénomène  survenu  occasionnellement  au  cours  de  diarrhées 
lientériques,  de  crises  palustres,  de  parasitisme  intestinal  ou  < e 
paradysenteries,  il  reste  à déterminer  si  le  cas  appartient  aux 
bacilloses  et  non  à la  dysenterie  amibienne. 

Si  la  maladie  affecte  une  certaine  diffusion,  et  prend  quelque 
peu  le  genre  épidémique,  il  y a lieu  d’y  penser.  Mais,  en  dehors 
des  données  épidémiologiques,  l’évolution  clinique  donne  des 
éléments  suffisants  d’appréciation  dans  la  très  grande  majorité 
des  cas. 

La  bacillose  est  une  affection  aiguë  et  cyclique;  alors  meme 
qu’elle  n’est  pas  apparemment  fébrile,  son  début  est  brusque, 
sa  symptomatologie  accusée,  évidente  et  sans  intermission  de- 
puis son  début  jusqu’à  sa  terminaison  ; elle  évolue  en  un  temps 
relativement  court;  elle  concède  une  immunité  durable  ; elle 
ne  peut  donc  présenter  de  rechutes,  et  ses  récidives  sont  éloi- 


gnées 


Les  amibiases  présentent  les  caractères  opposés  ; les  manifes- 
tations sont  estompées,  la  marche  de  la  maladie  est  hésitante  , 
elle  est  faite  de  ressauts  et  de  répits  successifs.  Les  évacuations 
subissent  dans  leur  nature  et  dans  leur  fréquence  la  même  évolu- 
tion, quelles  soient  ou  non  fréquemment  répétées,  elles  sont  peu 
abondantes  à chaque  émission;  l’état  général  n est  atteint  qu  à la 
longue. 

Etant  donné  que  les  réactions  générales,  constantes  dans  les 
bacilloses  (état  fébrile,  catarrhe  gastrique,  abattement,  insomnie 
complète  ou  presque  complète),  font  défaut  dans  1 amibiase  intes- 
tinale simple,  l’hésitation  ne  peut  être  prolongée.  Elle  ne  peut 
exister  q.u’en  cas  de  greffe  hépatique. 

Mais  celle-ci  se  décèle  à l’examen  hématologique  et  radiogra- 
phique et  plus  facilement  encore  à un  examen  de  1 organe  hépa- 
tique, quand  il  est  bien  pratiqué. 

La  question  ne  se  com plique  que  dans  les  cas  où  il  y a superposi- 
tion de  la  dysenterie  bacillaireà une  amibiase  avérée;  ou  bien  quand 
la  dysenterie  évolue,  comme  le  fait  est  fréquent,  chez  des  amibiens 
dont  l’infection  était  devenue  fruste  ou  même  latente.  11  semble 
que  l’une  et  l’autre  dysenterie  créent  préparation  à l’inlection  voi- 
sine et  donnent  virulence  à la  maladie  primitive.  C’est  dans  ces  con- 
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ditions  que  l’amibiase  évolue  souvent  comme  reliquat  d’une  bacil- 
lose passagère  et  produit  simultanément  et  avec  égale  gravité  dé- 
terminations intestinales  et  déterminations  hépatiques  ; c’est  à 
l’amibiase  que  paraît  succomber  dans  unassez  bref  délai  le  mala- 
de ; en  réalité  la  cause  efficiente  de  la  mort  a été  l’atteinte  de 
dysenterie  épidémique  qui  a réveillé  et  ravivé  l’infection  antécé- 
dente. 

Ces  observations  visent  le  diagnostic  différentiel  des  crises 
dysentériques,  celui  des  crises  diarrhéiques  relève  des  mêmes 
considérations,  la  complexité  de  la  question  est  moindre,  pour- 
rait-on dire.  En  réalité,  en  dehors  des  crises  cholériformes  dues  à 
des  associations  vibrioniennes  ou  parabacillaires,  il  n’existe  pas 
de  diarrhée  réellement  aiguë, chaude,  active,  avec  abattement  pré- 
coce des  forces,  car  en  dehors  des  bacilloses,  la  dysenterie  ami- 
bienne séreuse  est  réellement  chronique  dans  toutes  ses  manifes- 
tations, tandis  que  les  bacilloses,  quand  elles  se  limitent  à la 
forme  diarrhéique,  conservent  l’acuité  caractéristique. 

La  forme  diarrhéique,  comme  la  forme  dysentérique  de  la  ba- 
cillose, peut  donner  virulence  à une  amibiase  antécédente  qui 
peut,  comme  nous  l’avons  indiqué  plus  haut,  prendre  de  ce 
fait  une  rapidité  d’évolution  anormale,  aboutissant  assez  rapi- 
dement à la  mort  du  sujet.  Nous  aurons  occasion  de  revenir  sur 
ces  faits  et  sur  les  considérations  diagnostiques  qu’ils  compor- 
tent. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Les  lésions,  sauf  complica- 
tions, n’atteignent  que  le  gros  intestin,  sa  séreuse  d’enveloppe 
et  de  soutien  et  les  ganglions  du  méso-côlon.  L’estomac  et  l’in- 
testin grêle  sont  indemnes;  les  phénomènes  de  gastro-duodénite, 
signalés  par  certains  auteurs  se  rapportent  aux  déterminations 
dysentériformes  du  paludisme. 

Le  gros  intestin  présente  des  lésions  nécrosantes  dues  au  con- 
tact du  bacille  et  de  sa  toxine  et  des  réactions  d’œdème  inflam- 
matoire et  pyoïde  qui  peuvent  s’étendre  à assez  grande  distance 
dans  les  réseaux  lymphatiques  de  la  sou$-muqueuse  et  gagner 
les  ganglions  auxquels  ils  aboutissent,  ainsi  que  la  séreuse  péri- 
tonéale. 

Les  altérations  que  détermine  du  côté  des  humeurs  ou  du 
système  nerveux  l’infection  toxhémique  Secondaire  ne  sont  pas 
connues . 

Lésions  nécropsiques.  — L 'amaigrissement  est  considérable 
malgré  la  brièveté  de  la  maladie,  la  peau  est  seche,  ecailleuse, 
collée  aux  os;  l’abdomen  est  relativement  peu  distendu  ; il  est 
marbré,  ainsi  que  les  régions  postérieures  du  corps,  de  sugilla- 
tions ecchymotiquès  ; un  détail  a frappé  tous  les  observateurs, 
c’est  la  maigreur  du  cadavre  en  opposition  avec  la  conservation 
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tlu  tissu  cellulaire  graisseux,  qu’à  l’ouverture  de  1 abdomen  on 
retrouve  dans  l’épiploon. 

La  sérosité  que  l’on  peut  trouver  dans  le  péritoine  est  peu  abon- 
dante, louche  et  quelquefois  purulente  ; il  est  habituel  d obser- 
ver au  niveau  du  cæcum  ou  de  l’anse  sigmoïde  des  fausses  mem- 
branes; elles  sont  parfois  étendues  à de  grandes  surlaces,  rétrac- 
tées, adhérentes  au  point  qu’on  est  tenu  de  disséquer  l’intestin 
pour  le  mettre  à nu  ; il  s’agit  d’une  péritonite  pur  continuité , 
sans  perforation  et  qui,  dans  les  cas  de  mort  rapide,  existe  tou- 
jours ainsique  la  tuméfaction  des  ganglions  ; ceux-ci  sont  vio- 


Fig.  6.  — Dysenterie  bacillaire.  Lésions  hypérémiques  et  phlegmasiques  visibles  à 

l’ouverture  de  l’intestin. 


lacés,  augmentés  de  volume  et  donnent  à la  section  un  liquide 
blanchâtre  et  même  purulent  ; on  a signalé  des  cas  où  ils  pou- 
vaient, par  leur  agglomération,  former  des  masses  considéra- 
bles. 

Cette  péritonite  peut  faire  songer  à l’appendicite  en  raison  de 
sa  localisation  fréquente  à la  partie  initiale  du  gros  intestin. 

Quand  la  localisation  se  fait  du  côté  de  1’  S iliaque  et  de  la 
portion  initiale  du  rectum,  on  est  tenté  de  nier  l’évidence  et  de 
s’obstiner  à croire  à une  perforation  que  ne  peut  déceler  l’exa- 
men le  plus  attentif.  Les  perforations  sont  très  rares  dans  les 
dysenteries  bacillaires  et  on  peut  se  demander  si  elles  surviennent 
en  dehors  d’une  complication  d’amibiase  antécédente  ou  de  gan- 
grène humide.  Le  lecteur  doit  être  prévenu  de  la  précocité,  de  la 
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gravité  et  de  l’étendue  de  ces  péritonites  bacillaires  primitives, 
car  il  est  des  cas  où  les  lésions  de  la  séreuse  sont  de  nature  à re- 
tenir plus  fortement  l’attention  que  celles  qu'on  observe  dans 
l’intestin. 

On  rencontre  à l’ouverture  de  l’intestin,  dans  les  morts  rapi- 
des, une  tuméfaction  très  apparente  et  une  véritable  boursouf- 
flure  des  tuniques  internes;  les  limites  de  la  maladie  peuvent 
être  à ce  point  tranchées  qu’on  peut  dire  que  la  face  supérieure 
de  la  valvule  est  saine  tandis  que  sa  face  cæcaie  est  malade;  la 
couleur  générale  de  la  muqueuse  est  rouge  sang.  On  ne  trouve 
pas  d’ulcérations  distinctes  et  limitées,  mais  une  érosion  géné- 
ralisée. 

Les  lésions  intestinales  apparentes  à l’ouverture  de  l’abdomen 


plg.  — Abcès  creusé  dans  la  sous-muqueuse  et  la  celluleuse.  Hyperémie  très 

prononcée  des  portions  voisines. 

ont  une  limitation  étroite  au  gros  intestin;  elles  sont  variables 
d’aspect,  d’étendue  et  de  nature,  suivant  la  phase  à laquelle  a 
succombé  le  malade. 

Il  existe  toutefois  une  caractéristique  anatomique  communé- 
ment observée  ; c’est  l’épaississement  et  la  coloration  d’un  rouge 
vineux  ou  violacé  du  tube  intestinal  : cet  épaississement  est  plus 
ou  moins  évident  suivant  la  durée  de  la  maladie,  il  est  toujours 
étendu  à de  larges  portions,  mais  particulièrement  marqué  à cer- 
taines régions  électives  : d’une  part,  le  cæcum  et  la  portion  ini- 
tiale du  côlon,  d’autre  part,  l’anse  sigmoïde  au  niveau  de  son 
abouchement  avec  le  rectum;  c’est  également  à ces  niveaux  que 
les  colorations  anormales  sont  le  plus  apparentes;  ces  plaques 
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ecchymotiques  peuvent  remonter  du  côté  de  la  portion  terminale 
de  l’iléon.  Cornuel  et  les  observateurs  des  Antilles  avaient  nette- 
ment indiqué  cette  localisation  prédominante  des  lésions  de  la 

dysenterie  épidémique.  ... 

' H y a lieu  de  rappeler  que  les  expériences  poursuivies  dans 

les  laboratoires  ont  déterminé  que  la  localisation  des  lésions  de  la 
bacillose  dysentérique  varie  d’une  espèce  animale  à l autre,  la 
toxine  dysentérique  localisant  ses  effets  congestifs  et  nécrotiques 
tantôt  sur  le  segment  sigmoïdo-rectal,  comme  chez  le  chien,  tan- 
tôt sur  le  segment  iléo-cæcal,  comme  chez  le  porcelet.- 

Nous  citons  à titre  de  renseignement  concret  les  notations 


suivantes  : 

io  Le  côlon  ascendant  est  noirâtre  sur  une  hauteur  de  r ni.  20; 

T S iliaque  est  généralement  violacé;  il  montre  par  transpa- 
rence des  plaques  de  mortification  et  une  injection  arborescente 
•Généralisée  qui  se  continue  sur  l’épiploon  correspondant  (Aron). 
® 2o  « La  couleur  générale  de  la  muqueuse  est  rouge  foncé,  elle 
présente  des  bosselures  saillantes.  Le  cæcum  tout  entier,  ainsi 
•que  la  partie  voisine  du  côlon  ascendant,  sont  occupés  par  une 
véritable  ecchymose  œdématiée,  dofinant  à cette  partie  de  1 in- 
testin l’apparence  d’une  gelée  molle,  1 incision  en  fait  couler 

un  sang  séreux  extravasé  » La  muqueuse  est  épaissie  et 

boursouflée  par  place,  ailleurs  à l’état  de  bouillie  ou  de  véritable 

putrilage  ». 

3°  « L’œdème  intestinal  de  la  sous-muqueuse  et  de  la  celluleuse 
constitue  de  véritables  circonvolutions  en  même  temps  qu’il 
aboutit  à l’épaississement  des  tuniques  dans  leur  ensemble  et 
plus  tard  à leur  durcissement.  Le  mamelonnement  et  l’épaissis- 
sement que  l’on  constate  sont  le  fait  d’une  hypertrophie 

plus  accusée  de  la  celluleuse  dans  certaines  de  ses  portions 
(Kelsch).  » 


Ouand  la  mort  est  plus  tardive , l’épaississement  du  tube  intes- 
tinal est  moins  généralisé,  mais  là  où  il  existe,  au  niveau  des 
taches  noires  et  livides  constatées  à l’ouverture  du  péritoine,  il 
donne  la  sensation  d’un  corps  dur....;  dans  le  cas  où  ces  taches 
ne  sont  pas  nettement  isolées,  l’intestin  est  densifié  sur  une 
•Grande  étendue;  à son  ouverture,  on  trouve  des  matières  foncées, 
fétides,  entremêlées  de  caillots  sanguins,  ou  bien  encore  ce  sont 
des  matières  brunes,  striées  de  magmas  purulents  ou  encore  un 
liquide  lie  de  vin  avec  détritus  muqueux  et  petits  caillots  san- 
guins. 

« Tout  le  gros  intestin  est  infiltré,  surtout  vers  le  cæcum  et 
vers  le  rectum,  c’est  une  vaste  surface  en  voie  de  mortification, 
elle  est  couverte  ça  et  là  de  plaques  noires,  quelques-unes  de 
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ces  plaques  escarrotiques  sont  à demi  détachées  et  n’adhèrent 
plus  à l’intestin  que  partiellement;  il  existe  en  outre,  de  nom- 
breuses ulcérations  disséminées,  de  forme  irrégulière,  de  couleur 
rouge,  à bords  un  peu  relevés  et  n’intéressant  que  la  muqueuse. 
Les  bords  de  ces  ulcérations  sont  irréguliers,  comme  déchirés; 
elles  sont  peu  profondes  et  respectent  la  celluleuse  épaissie;  elles 
donnent  issue  à une  matière  sanglante,  noirâtre.  » 

« Les  ulcérations  sont  larges  et  irrégulières;  elles  peuvent  occu- 
per toute  la  circonférence  de  l’intestin  , leur  surface  est  iné- 
gale, leurs  bords  sont  déchiquetés;  sur  les  points  respectés  par 
l’ ulcération,  les  tuniques  intestinales  sont  épaissies,  friables, 
la  couche  sous-muqueuse  est  le  siège  d’une  infiltration  sanguine 
très  étendue  et  très  développée;  on  trouve  dans  l’épaisseur  de 
la  celluleuse  des  infiltrations  purulentes,  qui  peuvent  se  réunir 
et  produire  des  décollements  étendus.  » 

Quand  le  malade  a succombé,  non  plus  à des  lésions  hémor- 
ragiques, mais  à une  infection  septicémique,  les  apparences  se 
modifient.  Le  gros  intestin  est  rempli  d’une  boue  grisâtre  et 
fétide,  ses  tuniques  sont  considérablement  épaissies  dans  toute 
leur  étendue,  la  muqueuse  est  profondément  altérée,  elle  est  dé- 
chiquetée en  lambeaux  flottants,  roulés  sur  eux-mêmes,  sa  colo- 
ration générale  est  ardoisée;  ça  et  là  quelques  plaques  où  les 
débris  persistants  de  la  muqueuse  sont  d’un  rouge  vif  et  d’une 
consistance  gélatineuse.  H y a des  endroits  où  l’ulcération  pénè- 
tre jusqu’à  la  musculeuse;  malgré  la  péritonite  généralisée,  il 
n’existe  pas  de  trace  de  perforation  même  ébauchée. 

Les  tuniques  du  côlon  et  du  rectum  peuvent  être  à ce  point 
infiltrées  et  ramollies  qu'elles  se  déchirent  à une  traction  légère. 

Dans  l’étude  qu’il  a consacrée  à l’histologie  de  la  dysenterie 
aiguë,  Kelsch  insiste  sur  l’apparence  trompeuse  que  peut  pré- 
senter l’intestin  à son  ouverture  : sasurface  est  relativement  fisse 
dans  son  ensemble,  régulière  quoique  épaissie,  mais  sur  cette 
surface  rouge  se  dressent,  de  distance  en  distance,  des  sortes  de 
champignons  étalés  d’un  tissu  friable  beaucoup  plus  coloré  que 
le  fond.  Or,  ce  sont  les  seuls  débris  persistants  du  tissu  glandu- 
laire et  les  surfaces  lisses  correspondent  à la  couche  profonde  de 
la  muqueuse  et  parfois  à la  couche  superficielle  de  la  celluleuse 
persistante  dans  son  ensemble,  bien  qu’en  voie  de  désorganisa- 
tion. 

En  cas  de  gangrène  humide,  toute  la  partie  inférieure  du  gros 
intestin  est  désorganisée  ; on  trouve  des  plaques  intéressant  tout 
le  calibre  de  l’intestin,  détachées  en  partie,  baignées  dans  une 

matière  sanieuse,  fétide, les  produits  sphacélés  peuvent  être 

de  grandes  dimensions.  Les  détails  qui  suivent,  empruntés  à 
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Béren°er  et  à Bertrand,  en  donneront  une  idée  exacte  : « la  mu- 
nneuse  du  rectum  et  de  1’  S iliaque  est  entièrement  gangrenée, 
on  ne  peut  distinguer  d’ulcérations  limitées  çà  et  la,  toute  a 

muqueuse  est  frappée  de  mort  (Bérenger).  » , 

« | e oros  intestin  peut  être  dit  en  état  d ulcération  généralisée, 
le  cæcum  elle  colon  sont  parsemés  d’escarres  d’un  gris  noi- 
râtre..., le  rectum  ressemble  à une  escarre  d’un  gris  verdâtre... 
Le  l'ros  intestin  est  énormément  épaissi  et  fongueux  partout, 
tapissé  d’un  enduit  cambouis;  la  friabilité  du  gros  intestin  est 

extrême  (Bertrand).  » . . , 

Les  lésions  peuvent  être  encore  plus  considérables  comme  dans 


le  cas  suivant  : . A, 

« L’aspect  extérieur  et  intérieur  du  gros  intestin  est  noiratie, 

la  muqueuse  est  presque  détruite  dans  ses  deux  tiers  inférieurs; 
là  où  elle  persiste,  elle  constitue  des  débris  irréguliers,  décla- 
rés, flottants,  gris  noirâtres.  Le  tissu  cellulaire  sous-séieux 
offre  une  épaisseur  considérable;  on  trouve  çà  et  là  de  petits 
fovers  purulents  formés  dans  le  tissu  cellulaire  sous-muqueux 
et  qui  soulèvent  des  lambeaux  de  la  membrane  muqueuse  encore 
intacte;  le  rectum  est  complètement  désorganisé;  il  s’écrase 
sous  lq  pression  du  doigt  et  se  laisse  couper  par  une  ficelle  peu 

serrée.  ))  • 

Dans  les  bacilloses  non  compliquées, comme  celles  qui  s’obser- 
vent en  Europe,  le  foie  ne  présente  pas  d’altérations  notables.  Il 
peutêtre  tout  au  plus  un  peu  augmenté  de  volume,  d’une  couleur 
brune  tirant  sur  le  violet,  mais  de  consistance  normale  ; dans  les 
formes  hémorragiques,  il  est  hyperémie;  sa  consistance  est  dimi- 
nuée dans  les  formes  gangréneuses. 

Certains  observateurs  ont  cependant  rapporté  à la  bacillose  et 
à la  septicémie,  qui  en  est  souvent  la  conséquence,  les  abcès  mul- 
tiples qui  y ont  été  rencontrés  et  qui  nous  paraissent  devoir  être 
considérés  comme  des  complications. 

Lésions  histologiques.—  Nous  en  empruntons  les  principaux 
traits  au  mémoire  déjà  cité  de  Ivelscli  : 

« Les  îlots  de  muqueuse  conservés  sont  constitués  par  des  tubes 
glandulaires  déviés,  déformés,  ici  atrophiés,  là  étranglés,  plus 
Foin  fortement  dilatés;  ces  glandes  ont  néanmoins  conservé  leur 
épithélium  normal,  en  état  d’hypersécrétion  muqueuse  toute- 
fois; dans  le  stroma  interglandulaire,  se  constate  un  dévelop- 
pement extrême  du  réseau  vasculaire  injecté  au  point  de  déter- 
miner la  compression  des  glandes;  l’injection  en  effet  ne  se 
limite  pas  à la  couche  vasculaire,  mais  s’étend  au  réseau  inter- 
dandulaire.  A côté  de  ces  lacs  sanguins,  on  trouve  des  amas 
de  lymphocytes  infiltrant  les  débris  de  la  muqueuse,  se  conti- 
nuant dans  la  celluleuse  qu’ils  dissocient  et  mortifient,  en  même 
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temps  qu’ils  déterminent  l’arrêt  de  nutrition  des  portions  glan- 
dulaires qui  les  surmontent.  » 

Le  pus  qui  imprègne  la  zone  vasculaire  nourricière  ramollit, 
dissocie  cette  zone  ; la  muqueuse  est  détruite  sous  forme  de  pel- 
licules, de  lambeaux  plus  larges,  ou  même  de  cylindre. 

La  celluleuse  est  très  épaissie  par  la  distension  des  vaisseaux, 
par  la  tuméfaction  des  fibres  conjonctives  et  de  leurs  lacunes, 
par  les  infiltrats  cellulaires  qui  les  remplissent  par  places.  A la 
partie  interne,  c’est  un  véritable  lac  hématique  où  abondent  les 
lymphocytes  ; ils  constituent  plus  où  moins  profondément  une 
zone  d’infiltration  pyoïde  ; là  où  persistaient  des  îlots  de  mu- 
queuse, le  pus  qui  remplit  les  mailles  de  la  zone  vasculaire  se  con- 
tinue avec  les  amas  qui  dissocient  les  glandes. 

Les  proéminences  qui,  au  début,  sont  produites  par  la  tumé- 
faction des  follicules  lymphatiques  sont  dues  plus  tard  à ces 
modifications  de  texture,  et  comme  elles  sont  irrégulièrement  dis- 
tribuées, elles  donnent  lieu  à un  mamelonnement  de  la  tunique 
interne  d’autant  plus  évident,  fait  remarquer  Kelsch,  que  c’est  à 
ce  niveau  que  persistent  souvent  les  fragments  de  muqueuse. 

Les  follicules  clos  ne  s.e  retrouvent  plus;  il  est  à croire  (Kelsch) 
que  ce  sonteux  qui  sont  les  premiers  atteints  et  qu’ils  disparais- 
sent dans  la  fonte  de  la  muqueuse  ; « alors  même  qu’il  ne  se  vide 
pas  à la  surface,  le  follicule  fait  brèche  dans  le  tissu  de  voisi- 
n âge  » . ' 

La  lésion  consiste,  on  le  voit,  en  une  mortification  nécrosique 
‘de  la  couche  épithéliale  et  glandulaire  de  la  muqueuse  et  de  la 
portion  sous-jacente  de  la  celluleuse,  mortification  progressant 
de  la  périphérie  à la  profondeur. 

Cette  nécrose  s’accompagne  des  lésions  réactionnelles  de  con- 
gestion inflammatoire.  L’hyperémie  est  très  active,  étendue  et  dès 
que  la  protection  épithéliale  est  tombée,  il  se  fait  une  exhalation 
sanguine  abondante,  en  même  temps  qu’une  hypersécrétion  mu- 
queuse, exhalation  sanguine  d’autant  plus  étendue  que  les  pro- 
grès de  la  mortificationde  la  muqueuse  déterminent  des  ruptures 
capillaires  et  des  lésions  hémorragiques. 

L’œdème  inflammatoire  s’accompagne  d’une  diapédèse  très 
abondante  de  cellules  migratrices  et  de  la  multiplication  des  cel- 
lules fixes  qui  subissent  presque  aussitôt,  par  contact,  et  par  voi- 
sinage, une  véritable  désintégration  granuleuse. 

Nécrose,  congestion  hyperémiquc  et  leucocytaire  déterminent 
dans  le  stroma  de  la  couche  glandulaire  et  souvent  à sa  surface 
un  exsudât  fibreux,  qu’on  a pu  considérer  comme  croupal  et  diph- 
tëroïde  et  qui  délimite  les  pertes  de  substance  et  en  surélève  les 
bords. 
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Il  est  facile  de  comprendre,  par  suite,  que  les  lésions  ainsi 
constituées  amènent  des  pertes  de  substance  étendues,  quelque- 
fois considérables,  relativement  aux  escarres  de  amibiase,  ainsi 
aue  des  hémorragies  importantes  qui  s’accompagnent  de  iy- 
nersécrélion  glandulaire  et  plus  tard  de  l’exfoliation  progressive 
de  la  muqueuse  et  de  sa  membrane  haute,  transformée  en  une 
nappe  pyoïde  et  granuleuse. 

Celle-ci  respecte  par  places  la  muscularis  mùcosæ,  souvent  y 


Fig.  h.  — Nécrose  de  la  muqueuse,  de  la  celluleuse  et  de  la  musculeuse. 


fait  brèche,  d’autant  plus  facilement  que  les  amas  lymphoïdes 
folliculaires  subissent,  dès  les  premiers  Jours,  une  complète  dé- 
sagrégation. 

Dans  les  cas  où  la  mort  a été  précoce,  les  lésions  portent  prin- 
cipalement sur  les  follicules;  l’aspect  de  la  muqueuse  est  dans 
une  première  phase  celui  de  la  psorentérie,  c’est  plus  tard  un 
tissu  criblé  de  trous  de  grandeurs  différentes;  quand  la  mortifica- 
tion s’étend  en  surface,  elle  constitue  une  ulcération;  quand  elle 
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fuse  au  loin,  s’étendant  parfois  à toute  la  circonférence  de  l’in- 
testin, elle  détermine  le  détachement  de  lambeaux  étendus  et 
parfois  de  cylindres  muqueux. 


Sous  l’action  directe  de  la  bacillose  et  d’une  association  micro- 
bienne, il  se  fait  dans  les  lacunes  du  tissu  conjonctif,  dans  les 
lacs  et  dans  les  follicules  lymphatiques  une  véritable  suppuration 
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qui  s’étend  à la  séreuse  et  aux  ganglions  du  méso-côlon,  bien 
que  la  celluleuse  et.  la  musculeuse  fassent,  dans  une  notable 
mesure,  obstacle  à la  mortification  qui  atteint  et  désorganise  la 
tunique  interne. 

Une  dernière  lésion,  la  plus  grave  de  toutes,  est  celle  qui 
frappe  de  gangrène  humide  les  tissus  ainsi  altérés;  la  désinté- 
gration s’étend  en  profondeur  comme  en  surface,  et  le  processus 
anatomique  est  différent,  car  cette  gangrène  frappe  le  plus  sou- 
vent en  masse  des  portions  étendues  de  l’intestin  ; elle  se  mani- 
feste le  plus  fréquemment  du  côté  du  rectum  et  de  la  portion  voi- 
sine de  l’anse  sigmoïde;  elle  peut  n’ètre  que  partielle,  se  limiter 
à des  portions  étroitement  déterminées  ;en  toute  occurrence,  elle 
crée  le  danger  immédiat  d’une  perte  de  substance  qui  forme  per- 
foration. 

Lesage  et  Métin  admettent  qu’il  s’agit,  dans  ces  cas,  d’une 
action  microbienne  différente  de  la  bacillose  proprement  dite, 
déterminant  une  septicémie  hémorragique  et  gangréneuse,  ana- 
logue à celle  que  l’on  peut  constater  daus  la  diarrhée  des  jeunes 
veaux. 

PARADYSENTERIES  - DYSENTERIES  SÉREUSES 

Ces  mots  dysenterie  séreuse,  dysenteria  incruenta,  comme 
on  disait  autrefois,  jurent  d'être  accolés,  et  la  dénomination 
usitée  est  impropre,  mais  elle  a été  consacrée  par  l’usage.  11 
faut  se  garder  cependant  de  lui  donner  une  extension  qu’elle  n’a 
pas. 

On  ne  doit  comprendre  sous  ce  terme  que  les  flux  séreux  qui 
relèvent,  comme  les  dysenteries  saisonnières  et  épidémiques, 
d’une  infection  bacillaire  ou  parabacillaire  et  qui  ne  sont  pas  la 
diarrhée  active  plus  ou  moins  passagère  qui  caractérise  les  for- 
mes abortives  des  dites  bacilloses. 

Il  faut  surtout  les  distinguer  et  les  séparer  de  la  dysenterie 
chronique  au  sens  où  l’on  devrait  limiter  ce  mot  et  qui,  elle, 
rentre  dans  les  manifestations  de  l’amibiase. 

L’étiologie  et  la  pathogénie  de  ces  formes  ne  sont  pas  nette- 
ment déterminées. 

Les  médecins  de  l’Inde  et  du  Japon  ont  tendance  à rattacher 
ces  faits  de  dysenterie  séreuse  à des  paradysenteries. 

Les  extraits  suivants  du  mémoire  de  Castellani  poseront  devant 
le  lecteur,  tous  les  termes  du  problème  : 

« Les  cas  observés  paraissent  être,  d’après  les  apparences 
cliniques,  dit  Castellani,  des  cas  typiques  de  spriie,  mais  ils 
étaient  dus  à un  bacille  du  groupe  dysentérique,  bacille  du 
type  Hexner,  pratiquement  identique  au  bacille  de  Flexner  lui- 
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même;  en  lait  tournesolé  toutefois,  il  produit  une  acidité  per- 
sistante. » 

« Voici  quelle  en  fut  l’évolution.  Après  une  période  prolongée 
de  dyspepsie  gastro-intestinale,  la  diarrhée  s’était  établie;  elle  fut 
chronique  d’emblée;  les  selles  étaient  copieuses,  assez  nombreu- 
ses, décolorées;  le  malade,  très  émacié,  offrait  cette  teinte  jaunâ- 
tre pâle,  si  habituelle  dans  la  « sprïie  »;  la  cavité  buccale  pré- 
sentait à leur  début  les  lésions  du  pilosis  linguœ.  A l’examen 
des  selles,  Castellani  ne  trouva  ni  sang,  ni  pus,  ni  amibes,  ou 
autres  protozoaires  ; par  contre,  il  nota  à plusieurs  reprises,  au 
cours  d’examens  fréquemment  et  régulièrement  répétés,  un  ba- 
cille du  type  « Flexner  »,  qui  était  fortement  agglutiné  par  le 
sang  du  malade  (i  / 200  à r / 3oo)  ; sous  l’influence  du  traite- 
ment par  le  lait  et  les  fruits  du  Bael,  la  guérison  fut  facilement 
obtenue.  — « Durant  tout  le  temps  de  l’observation,  son  sang 
continua  à agglutiner  le  bacille  type  Flexner  isolé  de  ses  selles 
— il  put  en  être  retiré  de  temps  à autre.  » Dans  un  de  ces  cas, 
Castellani  essaya  « le  traitement  par  un  vaccin  provenant  des 
bacilles  isolés  des  selles  ; le  traitement  parut  accélérer  la  guérison 
qui  ne  fut  cependant  obtenue  qu’au  bout  de  cinq  mois.  » 

La  conclusion  de  l’auteur  est  la  suivante  : Il  y aurait  une 
pseudo-spriie  produite  par  des  bacilles  du  groupe  Flexner. 

Ce  groupe  de  diarrhées  bacillaires  ou  parabac.illaires  occupe 
une  grande  place  en  pathologie  exotique,  particulièrement  au 
début  de  l’occupation  et  de  la  pacification  des  pays  neufs  ; c’est 
de  ces  formes  qu’on  disait  qu’elle  était  populaire  en  Algérie,  en 
ce  sens  qu’elle  était  étendue  à 9 individus  sur  10.  Ces  manifes- 
tations ont  été  aussi  fréquentes  au  Sénégal  et  aux  Antilles  dans 
la  première  moitié  du  siècle  dernier,  elles  se  sont  retrouvées  en 
Cochinchine  et  [tins  tard  au  Tonkin,  au  moment  de  la  conquête; 
elles  diminuent  notablement  de  fréquence  et  de  gravité  quand 
la  vie  est  devenue  normale. 

Les  statistiques  annuelles  ne  permettent  pas,  au  reste,  d’en 
établir  le  nombre  réel,  car  elles  sont  encore  confondues  avec  la 
dysenterie  chronique,  reliquat  de  l’amibiase.  Le  pronostic  en  est 
toujours  sérieux  et  la  guérison  ne  s’obtient  qu  à la  longue  et 
sous  condition  d’une  complète  docilité  des  malades.  Nous  som- 
mes cependant  bien  loin  des  tristesses  des  époques  antérieures 
où  l’on  considérait  ces  dysenteries  séreuses  comme  devant  abou- 
tir presque  fatalement  à la  cachexie  et  à la  mort  : sous  l’influence 
du  rapatriement  précocement  accordé  et  rapidement  réalisé,  les 
chances  de  rétablissement  sont  devenues  considérables  et  la  mor- 
talité s’est  abaissée  à un  taux  peu  élevé,  abstraction  laite  de  celle 
de  la  dysenterie  chronique  amibienne. 

Ce  sont  faits  qui  se  sont  reproduits  aux  Dardanelles  et  dont 
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Sarailhé  nous  a donné  les  caractéristiques  bactériologiques  et  cli- 
niques. Ils  se  sont  présentés  dans  leurs  variétés  et  leurs  varia- 
tions sur  le  front  français.  Mais,  même  dans  ce  milieu,  il  y a tou- 
jours lieu  d’en  dissocier  les  formes  chroniques  d’emblée  ou  frustes 
de  l’infection  amibienne,  telles  que  nous  les  décrivons  plus  loin, 
telles  que  Ravaut  et  Krolunitsky  les  ont  décelées  et  isolées  dans 
les  Flandres  et  en  Argonne. 

Il  s’agit  d’un  véritable  dévoiement  qui  ne  présente,  en  dehors 
d’une  complication  septicémique  possible,  et  assez  fréquente  dans 
certains  milieux,  aucune  manifestation  dysentérique  proprement 
dite  : ni  sang,  ni  mucus,  ni  graisse,  ni  épreintes,  ni  ténesme.  On 
peut  répéter  le  mot  de  Layet  : « C’est  une  dysenterie  à signes  né- 
gatifs ». 

Ce  flux  est  chronique  d’emblée  ; il  reste  chronique  au  cours  de 
son  évolution.  Les  exacerbations  qui  peuvent  se  manifester  sont 
le  fait  d’un  écart  de  régime,  d’une  impression  de  froid  détermi- 
nant une  crise  d’entérite  ou  de  gastro-entérite  ; elles  sont  plus 
souvent  encore  imputables  dans  les  pays  chauds  à une  détei mi- 
nation  intercurrente  du  paludisme. 

Ce  point  a retenu  l’attention  de  tous  les  observateurs  coloniaux, 
et  la  question  s’est  toujours  posée  de  savoir  si  cette  chronicité, 
anormale  dans  une  affection  qui  devrait  conférer  une  immunité 
(au  moins)  temporaire,  n’était  pas  due  à 1 impaludation  du  ter- 
rain sur  lequel  elle  évolue. 

« Les  hommes  qui  ont  souffert  de  la  fièvre  à un  moment  donné 
rentrent  peu  après  à l’hôpital  pour  de  la  diarrhée  sans  grand 
fracas.  Cette  diarrhée  (Bérenger)  a une  désespérante  facilité  à 
la  récidive  ; elle  est  comme  la  fièvre  chez  les  impaludés  5 elle  se 
manifeste  sous  le  moindre  prétexte.  » 

On  peut  dire  et  on  doit  ajouter  que  cette  diarrhée  s’installe 
progressivement  à demeure,  sauf  de  rares  intermissions  et  que 
la  médication  antidiarrhéique  n’a  dans  ces  cas  qu’une  action 
passagère. 

C’est  en  raison  de  cette  symptomatologie  spéciale  étendue  à un 
assez  grand  nombre  de  cas  qui  s’observaient  annuellement  à 
certaines  périodes  saisonnières  que  les  médecins  des  Antilles, 
comme  ceux  d’Algérie  et  plus  tard  de  Cochinchine,  l’ont  sépa- 
rée de  la  dysenterie  proprement  dite  aiguë,  subaiguë  ou  chro- 
nique. Cette  opinion  se  justifie  encore  actuellement,  non  pas 
seulement  par  la  différenciation  bactériologique,  mais  par  l’évo- 
lution de  la  maladie. 

Cette  dysenterie  séreuse,  cette  diarrhée  bacillaire  chronique 
peut  s’établir  d’emblée,  c’est  le  cas  habituellement  observé;  elle 
peut  être  consécutive  à une  atteinte  de  dysenterie  complète,  le  fait 
a été  signalé. 
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Contrairement  à la  vraie  bacillose,  ce  sont  des  affections  chro- 
niques  dans  tout  leur  décours,  d’une  durée  interminable,  bien 
que  sans  éclat  en  dehors  d’une  complication  intercurrente. 

Quoiqu’il  en  soit,  on  voit,  au  cours  d'une  poussée  de  dysente- 
rie épidémique,  survenir  ou  s’établir  secondairement  chez  certains 
malades,  sans  cause  apparente,  ün  dévoiement  notable,  abondant, 
constitué  par  des  évacuations  séreuses  répétées,  de  couleur  peu 
accusée,  gris  jaunâtre  ou  grisâtre.  Les  déjections  se  produisent 
sans  autres  souffrances  que  de  vagues  coliques.  Elles  ne  détermi- 
nent ni  tranchées,  ni  ténesme,  ni  même  cuisson  sensible  à l’anus. 
« On  ne  sent  le  besoin  d’aller  à la  garde-robe  que  par  la  brusque 
présence  des  matières  à l’anus.  » 

Le  sommeil  n’est  pas  atteint  ; l’appétit  persiste  bien  qu’atténué; 
il  existe  un  très  léger  embarras  gastrique  s’accompagnant  parfois 
de  nausées  au  moins  les  premiers  jours,  mais  il  n’y  a aucune  trace 
de  réaction  fébrile.  L’abattement  est  cependant  plus  accusé  qu’il 
ne  devrait  l’être,  en  raison  de  la  bénégnité  apparente  de  ces  phé- 
nomènes, mais  il  s’atténue  au  bout  d’un  certain  temps  el  le  ma- 
lade, bien  que  conservant  ce  dérangement  constant,  peut  repren- 
dre ses  occupations.  On  peut  dire  qu’à  cette  date  il  en  est  à peine 
incommodé  et  qu’il  a fini  par  s’y  accoutumer. 

Dutroulau  a dit  qu’il  est  des  cas  heureux  où  ces  personnes 
pouvaient, sans  rien  changer  à leur  régime, garder  leur  indisposi- 
tion pendant  des  mois  entiers  et  même  des  années. 

Signalons  qu’à  certains  moments  de  la  maladie,  il  se  produit 
des  périodes  plus  ou  moins  prolongées  d’asthénie  généralisée, 
sans  relation  directe  avec  le  nombre  ou  la  nature  des  déjections; 
nous  admettons  comme  Dopter  qu’il  s’agit  de  décharges  proba- 
blement plus  abondantes  des  toxines  que  fabriquent  les  bacilles, 
à moins  que  n’interviennent  des  réinfections  palustres  à forme 
torpide  ou  fruste. 

Cette  spoliation  détermine  une  fatigue  continue  et  aux  heures 
qui  suivent  les  évacuations  les  plus  abondantes  et  les  plus  fré- 
quentes, une  véritable  prostration  ; l’amaigrissement  s’accuse, 
les  traits  sont  tirés,  la  figure  a pâli,  la  diarrhée  est  désespéré- 
ment persistante  ; les  selles  ne  diminuent  plus  de  nombre,  si  ce 
n’est  passagèrement,  et  tant  que  dure  l’influence  d’une  médica- 
tion appropriée,  on  ne  peut  pas  dire  qu’il  y ait  des  reprises  de  la 
maladie,  mais  simplement  des  intermissions  passagères,  tant  que 
se  maintient  l’action  des  absorbants  et  des  opiacés. 

Ces  pertes  prolongées  quand  la  constitution  n’est  pas  robuste 
et  particulièrement  quand  elle  subit  l’impression  du  climat  tropi- 
cal et  de  l’endémie  palustre  épuisent  les  forces  du  malade;  elles 
aboutissent  à une  véritable  cachexie  avec  œdème  des  malléoles 
et  parfois  des  membres  inférieurs. 
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La  situation  peut  très  longtemps  se  prolonger,  d’autant  que 
le  traitement,  sans  être  assez  efficace  pour  assurer  la  guérison, 
l’est  toujours  assez  pour  pallier  les  efiets  du  mal  et  retarder  la 
déchéance  progressive. 

A la  longue  cependant,  le  dépérissement  devient  extreme,  la 
maigreur  est  squelettique;  la  peau  est  collée  sur  les  os  ; le  ventre  est 
rétracté;  la  face  serait  presque  cadavérique,  si  elle  n’était  éclairée 
par  des  yeux  démesurément  grandis.  Certains  malades  ressentent 
dans  les  jambes  des  douleurs  si  vives  qu’elles  leur  arrachent  des 
plaintes  continuelles.  L’état,  de  santé  est  par  suite  très  précaire 
et  le  malade  est  à la  merci  de  toutes  les  complications  intercur- 
rentes et  notamment  d’une  rechute  des  endémies  locales 

Il  est  une  terminaison  plus  rapidement  fatale,  c’est  celle  qui 
résulte  d’une  complication  de  septicémie  gangréneuse...  les  selles 
changent  brusquement  de  caractère  ; elles  deviennent  fortement 
odorantes,  infectes,  semblables  à de  là  lavure  de  chair  morte;  les 
coliques  sont  très  vives,  et  rapidement  se  produisent  des  lypo- 
thymies  et  un  état  syncopal  ; c’est  la  forme  que  signalent  les 
observateurs  des  Antilles.  C’est  celle  dont  on  pouvait  dire  « que 
la  dysenterie  était  venue  s’enter  sur  une  diarrhée  (Dutroulau). 
Les  selles,  qui  sont  d’une  extrême  fréquence  (plus  de  ioo  par 
jour),  sont  d’une  insupportable  fétidité;  le  vase  se  remplit  de 
sang  pur. 

En  Cochinchine,  ces  diarrhéiques  succombaient  plus  souvent 
encore  à des  accidents  algides  et  cholériformes  qui  les  empor- 
taient en  très  peu  de  temps  ; « sans  chaleur  à la  peau  et  presque 
sans  pouls,  les  yeux  cernés,  les  extrémités  refroidies,  la  face 
terreuse  et  grippée,  ces  diarrhéiques,  tourmentés  de  crampes 
dans  les  membres,  de  contractures  à l’abdomen,  sont  devenus 
incapables  de  se  mouvoir  dans  le  lit;  les  selles  sont  involon- 
taires... » 

Dans  les  cas  qui  se  terminent  favorablement,  les  intermissions 
que  nous  avons  signalées  sous  l’influence  thérapeutique  se  pro- 
longent, augmentent  progressivement  de  durée  jusqu’à  devenir 
permanentes. 

Nous  avons  indiqué  que  cette  dysenterie  séreuse  peut  avoir 
comme  conséquence  la  sjjrüe  véritable  ; Castellani  ne  l’admet 
pas,  mais  il  a signalé  qu’il  pouvait  y avoir  une  analogie  presque 
complète  dans  la  symptomatologie  ; cette  analogie  serait  telle  que 
la  seule  distinction  qu’il  note  est  celle  de  la  curabilité  de  cette 
diarrhée  dysentérique  sans  rapatriement  ; tandis  que  la  sprfie 
véritable  ne  pourrait  se  rétablir  que  par  le  retour  en  Europe. 

Lésions  nécropsiques.  — Dans  les  cas  non  compliqués,  on 
ne  constate  pas  de  lésions  appréciables  dans  l’intestin  grêle  qui 
est  amplement  délavé  et  rétréci;  vers  la  fin  de  l’iléon  les  fol li- 
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cilles  agminés  peuvent  être  tuméfiés  et  devenir  le  siège  de  quel- 
ques ulcérations  éparses  malgré  la  chronicité  des  manifestations. 

Chez  certains  malades,  on  signale  que  le  gros  intestin  pré- 
sente de  vastes  surfaces  dont  la  teinte  est  d’un  rouge  plus  ou 
moins  accusé  ; la  membrane  interne  paraît  boursouflée;  elle  est 
tuméfiée  ; les  autres  tuniques  ont  également  pris  de  l’épaisseur; 
le  tube  intestinal  est  par  suite  rétréci  ; le  rétrécissement  peut 
être  partiel  ou  s’étendre  à de  grandes  longueurs.  Les  désordres, 
déjà  notables  du  côté  du  cæcum,  augmentent  dans  les  parties  in- 
férieures du  gros  intestin  ; c’est  au  côlon  et  à l’S  iliaque  qu  ils 
sont  le  plus  accusés.  Toute  la  surface  peut  n’offrir  qu’un  vaste 
ulcère,  à peine  suintant,  lisse  ; c’est  la  celluleuse  qui  est  à nu, 
très  vascularisée,  les  autres  tuniques  ont  subi  la  transformation 
fibreuse  ; il  semble  que,  dans  ces  cas,  il  s’agisse  de  lésions  post- 
bacillaires. 

Il  est  des  cas  nombreux  où  les  désordres  sont  moins  accusés  ; 
on  trouve  simplement  la  muqueuse  épaissie,  d un  blanc  rosâtre, 
d’une  consistance  assez  grande  et  comme  élastique.  Quelquefois, 
on  ne  peut  découvrir  aucune  ulcération,  la  cicatrisation  s’est 
faite  et  ce  n’est  qu’à  l’examen  au  microscope  qu’on  constate  la 
disparition  totale,  sur  des  surfaces  plus  ou  moins  étendues,  de  la 
muqueuse  et  de  la  couche  de  Dollenger.  Ce  n’est  qu’à  peine,  dit 
Cornuel,  auquel  nous  empruntons  les  traits  saillant,  de  cette  des- 
cription, que  « Ton  parvient  à distinguer  les  traces  d’anciennes 
cicatrices  »...  « maigre  1 absence  d ulcérations,  il  faut  notei  dans 
l’intestin  du  pus  en  plus  ou  moins  grande  quantité  ». 

« Le  foie  est  de  couleur  fauve  et  n’offre  pas  d’altération  ap- 
préciable. » 

ETIOLOGIE.  — Nous  n’établissons  pas  de  distinction  dans  l’étio- 
logie de  ce  groupe  d’affections  entre  les  différentes  variétés  de  ba- 
cilloses : dysenteries  vraies  ou  paradysenteries  ; leur  étiologie 
est  commune,  elles  ont  pour  cause  principale  la  contagion  inter- 
humaine. 

Les  bacille^  dysentériques  et  paradysentériques  cultivent, 
d’après  certains  observateurs,  dans  l’intestin  grêle,  d’après  d au- 
tres dans  le  gros  intestin;  les  évacuations  les  déversent  au  dehors. 
La  contagion  se  produit  par  l’absorption  de  particules  provenant 
des  selles  contaminées. 

Nous  rappellerons  que  les  expérimentateurs  américains  aux 
Philippines  ont  démontré  que  l’infection  peut  se  faire  parla  mu- 
queuse gastrique.  Quand  on  fait  ingérer  des  cultures  pures,  il  se 
produit  habituellement  et  rapidement  une  attaque  de  dysenterie 
caractérisée  ; les  bacilles  peuvent  toutefois  vivre  dans  I intestin 
sans  provoquer  de-  troubles  ; mais  pour  peu  que  la  réaction  de 
défense  soit  diminuée,  notamment  sous  l’influence  d une  (liai- 
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rhée  spontanée  ou  provoquée,  ceux-ci  surviennent.  Vaillard  avait, 
au  reste,  établi  que  l’inoculation  du  bacille  vivant  ou  de  sa  toxine 
détermine  chez  diverses  espèces  animales  une  dysenterie  mortelle 
qui  est  la  reproduction  de  celle  que  l’on  observe  chez  l’homme. 

Ces  germes  bacillaires  sont  communs  sous  les  tropiques  ; ils 
le  deviennent  surtout  au  commencement  de  la  saison  des  pluies, 
occasionnant  annuellement  des  diarrhées  et  des  dysenteries  dites 
saisonnières.  Sans  que  la  cause  ait  pu  être  définie,  à certaines 
époques  et  dans  certaines  localités,  la  virulence  de  la  maladie 
s’accroît  et  elle  s’étend  sous  forme  épidémique  à des  aires 
étendues. 

C’est  de  cette  dysenterie  épidémique  que  les  médecins  de  Co- 
chinchine  ont  pu  dire,  comme  autrefois  ceux  de  l’Algérie,  com- 
me nous  le  rediront  ceux  de  nos  confrères  qui  observent  au  Ma- 
roc ou  au  front  d’Orient  que  l’un  de  ses  caractères  distinctifs  ré- 
side dans  son  retour  aux  mêmes  saisons,  sa  diffusion  aux  mêmes 
époques  et  son  intensité  progressivement  croissante  du  début  de 
la  saison  des  pluies  à la  date  où  les  eaux  ont  atteint  leur  crue 
normale. 

La  contamination  se  fait  par  les  aliments,  ou  directement  par 
l’atmosphère. 

La  souillure  des  aliments  se  produit  le  plus  souvent  à la  suite 
de  contacts  malpropres,  parfois  par  l’intermédiaire  de  mouches 
qui  se  seront  polluées  sur  les  matières  fécales.  Celle  de  l’atmos- 
phère peut  provenir,  comme  on  l’a  observé  dans  les  camps 
(Delorme),  principalement  dans  ceux  qui  ont  été  établis  en  ter- 
rains calcaires,  de  la  dissémination  dans  l’air  extérieur  des  pous- 
sières que  le  vent  soulève. 

Cette  souillure. peut,  comme  l’a  indiqué  Métin,  être  limitée  aux 
chambrées  ; les  hommes  apportent  en  revenant  de  latrines  mal 
tenues  des  matières  fécales  qui  se  dessèchent,  se  détachent  des 
chaussures  et  y sont  répandues  par  le  balayage  ou  la  ventilation. 
Que  les  hommes  y prennent  leurs  repas  ouy  conservent  leur  pain, 
qu’ils  consomment  l’eau  qu’on  y emmagasine  et  la  contamination 
a toute  chance  de  se  produire, tant  par  l’air  qu’ils  respirent  que  par 
les  aliments  et  les  boissons  qu’ils  consomment. 

Elle  peut  également  se  faire  par  l’ingestion  de  crudités  dont  la 
culture  comporte,  particulièrement  en  pays  annamite  et  chinois, 
l’utilisation  au  jour  le  jour  de  l’engrais  humain. 

Cette  dysenterie  a été  souvent  importée  d’Europe,  c’esi  ce  qui 
s’est  produit  notamment  sur  les  pénitenciers  de  la  Guyane,  lors 
de  l’arrivée  dans  cette  colonie  des  premiers  convois  de  transpor- 
tés (i);  le  fait  s’est  reproduit  en  Afrique  Occidentale;  il  a été  ob- 
servé au  Tonkin. 

(i)  Colson,  Dysenterie  typhoïde  de  la  Guyane,  Thèse,  i855.  — Delord,  Thèse,  i8/(o. 

Traité  de  pathologie  exotique.  IV  14 
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La  maladie  frappe  de  préférence  les  groupes  vivant  en  cohabi- 
tation étroite  : les  prisonniers,  les  ouvriers  des  grands  chantiers 
constitués  en  agglomérations  passagères  ou  permanentes  et  sur- 
tout les  militaires.  Ceux-ci  paient  tribut  principalement  quand  ils 
sont  appelés  à prendre  part  à des  expéditions  de  guerre  ou  à des 
colonnes  de  pacification. On  a pu  dire  que,  dans  ces  circonstances, 
la  dysenterie  épidémique  s’attachait  à ces  groupes  comme  à une 
proie  convoitée  et  facile. 

La  maladie  présente  cette  particularité  de  s’étendre  aux  indi- 
gènes aussi  bien  qu’aux  Européens,  tandis  que  ceux-ci  paient  un 
tribut  proportionnellement  beaucoup  plus  élevé  à la  dysenterie 
endémique.  Cette  observation  est  surtout  exacte  pour  les  popula- 
tions primitives  dont  l’hygiène  est  particulièrement  défectueuse. 
Les  bacilloses  dysentériques  ont  été  une  des  causes  les  plus  puis- 
santes de  la  disparition  progressive  de  la  race  caraïbe  ; elles  dé- 
ciment actuellement  les  populations  de  1 Afrique  équatoriale.  Les 
indigènes  sont  à ce  point  convaincus  de  la  contagiosité  de  cette 
maladie  qu’il  n’existe  à leur  sentiment  qu’un  moyen  de  s’en  pré- 
server, c’est  de  détruire,  dèsson  apparition,  les  cases  et  memes  les 
villages  où  elle  a commencé  à sévir,  et  d’isoler  au  loin  les  conta- 
gieux. 

Si  cette  précaution  n’est  pas  prise  et  si  elle  ne  comporte  pas  en 
outre  l’abandon  des  objets  à l’usage  des  malades,  la  diffusion  se 
fait  très  rapidement  et  peut  se  produire  à grande  distance,  sur- 
tout aux  époques  où  l’intervention  de  1 Européen  rend  faciles  et 
parfois  obligées  les  communications  entre  peuplades. 

Les  faits  relatés  par  Aubert  au  Congo  en  fournissent  un 


exemple  frappant  : . 

L’épidémie  a été  importée  du  Cameroun  par  des  indigènes 
rejoignant  leurs  villages;  la  maladie, caractérisée  par  des  évacua- 
tions alvines  profuses,  enlevait  rapidement  les  malades,  en  quel- 
ques heures,  disait-on;  malgré  la  surveillance,  des  fuites  s’opé- 
rèrent dans  les  villages  placés  en  quarantaine;  par  suite  s éta- 
blirent des  épidémies  de  cases  et  bientôt  de  tribus;  les  décès  dans 
cette  population,  cependant  très  clairsemée,  furent  de  io  a i5 
par  jour  dans  un  seul  village;  ce  sont  les  femmes  et  les  enfants 
qui  payèrent  le  plus  lourd  tribut...  il  seserait  produit  une  morta- 
lité de  25  o/o  sur  une  morbidité  de  32  o/o,  mais  il  est  probable 
que  la  statistique  n’a  pas  enregistré  les  cas  frustes  et  aborùts, 
d’autaftt  que,  pour  certains  groupements,  la  mortalité  accusée  a 
été  de  ioo  o/o  malades,  tandis  que  la  morbidité  aurait  varie  de 

Aubert  admet  que  la  contagion  directe,  d homme  malade  a 
homme  sain,  a été  le  mode  le  plus  actif  de  propagation  de  in- 
fection dysentérique,  qui  s’est  également  ellecluee  par  I m- 
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termédiaire  d’objets  souillés  par  les  excréments  du  malade. 

La  maladie  a été  longtemps  considérée  comme  étant  d’origine 
hydrique.  Cette  contamination  par  l’eau  de  boisson  n’est  pas  con- 
testée, mais  le  rôlede  ce  facteur  paraît  être  moins  important  qu’on 
ne  l’a  cru.  Le  fait  que  le  retour  des  poussées  annuelles  coïncide, 
notamment  aux  colonies,  avec  le  retour  de  la  saison  des  pluies 
n’est  pas  une  preuve  absolue  de  la  vérité  complète  de  la  théorie 
hydrique.  Si  la  météorologie  se  modifie  avec  l’apparition  des 
pluies,  c’est  également  le  début  des  chaleurs  estivales  et  on  peut 
admettre  que  ces  circonstances  favorisent  la  pullulation  des  ba- 
cilles et  leur  redonnent  virulence. 

Il  n’en  reste  pas  moins  acquis  que  la  préservation  des  eaux  de 
boisson  de  toute  souillure  et  leur  épuration  s’imposent,  dès  que  la 
captation  est  suspecte,  comme  une  des  mesures  les  plus  efficaces 
de  prophylaxie  ; l’immunité  relative  des  populations  annamites , 
quand  elles  ne  sont  pas  obligatoirement  détournées  des  pratiques 
empiriques,  qui  font  qu’elles  ne  consomment  que  des  eaux  bouil- 
lies, tiendrait,  à notre  avis,  à prouver  la  part  importante  que 
peut  jouer,  dans  la  dissémination  de  la  maladie,  la  souillure 
des  eaux  de  boisson,  n’agirait-elle  qu’à  titre  de  condition  favo- 
risante. 

On  peut  dire  cependant  que  ce  point  important  de  l’hygiène 
publique  aux  colonies  n’a  pas  été  retenu  par  les  Administrations, 
ou  qu’elles  n’en  tiennent  compte  que  très  insuffisamment. 

Nous  voudrions  pouvoir  répéter  de  nos  villes  coloniales  ce  que 
les  Anglais  ont  dit  de  Calcutta  etde  Madras;  l’introduction  d’une 
meilleure  eau  potable  y a fait  diminuer  les  ravages  des  affections 
dysentériques;  nous  n’y  sommes  pas  autorisé  et  en  Indo-Chine 
notamment,  bien  que  les  eaux  urbaines  soient  plus  que  suspec- 
tes, les  Municipalités  se  refusent  à en  assurer  l’épuration. 

Nous  tenons  également  à indiquer  une  autre  source  de  conta- 
mination ; c’est  l’hôpital  où  il  est  d’habitude  d’entasser  dans  les 
mêmes  salles  les  diarrhées  et  les  dysenteries  de  toute  origine  et 
où  souvent  bien  des  objets  sont  en  commun.  Aux  Antilles,  on 
disait  que  certains  lits  donnaient  la  dysenterie  à ceux  qui  y étaient 
couchés  et  aux  voisins;  il  est  incontestable  que  les  objets  souil- 
lés par  le  contact  des  contagieux  peuvent  conserver  assez  long- 
temps leur  pouvoir  infectant.  Les  cas  intérieurs,  très  fréquents^ 
une  époque  antér.eure  dans  les  hôpitaux,  faisaient  le  désespoir 
des  médecins  embarqués  sur  les  transports  et  les  affrétés;  ici  le 

navire  lui-même  pouvait  être  contagionné  ainsi  que  le  mobilier 
et  les  effets. 

Des  progrès  notables  ont  été  réalisés,  mais  il  reste  encore 
beaucoup  a faire  ; 1 attention  n’est  pas  éveillée  sur  cette  con- 
tagiosité de  certaines  dysenteries  surtout  du  fait  que  les  flux 
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endémiques  (amibiases)  des  plus  habituellement  observés  ne  pré- 
sentent pas  le  même  danger. 

PROPHYLAXIE.  — Elle  se  résume  en  une  seule  précaution  : 
mettre  les  individus  et  les  collectivités  à l’abri  de  la  pénétration 
dans  les  voies  digestives  des  particules  bacillifères.  Celles-ci  pro- 
viennent uniquement  des  selles  et  sont  transmises  soit  par  les 
aliments  souillés,  et  les  boissons  polluées,  soit  plus  fréquemment 
encore  par  l’eau. 

La  prophylaxie  serait  réalisée,  si  les  selles,  au  fur  et  mesure 
de  leur  émission,  étaient  soumises  à une  désinfection  suffisante, 
ou  si  elles  étaient  reçues  et  collectées  dans  de  telles  conditions 
qu’elles  ne  puissent  être  transportées  ailleurs  par  les  chaussures 
des  hommes,  par  leurs  mains  malpropres  ou  par  les  mouches  et 
autres  insectes. 

Ces  modes  de  dissémination  des  germes  expliquent  pourquoi 
l’infection  peut  rester  limitée  à certaines  maisons,  à certains  vil- 
lages, pourquoi  en  Europe  elle  pénètre  rarement  dans  les  habi- 
tations confortables  et  bien  entretenues.  Ces  circonstances  four- 
nissent explication  des  chances  de  contamination  et  de  diffusion 
de  la  maladie  que  créent  forcement  des  installations  provisoires, 
incomplètes  et  mal  surveillées,  des  tranchées,  des  fosses  et  des 
latrines  collectives.  Car  il  est  impossible  d’empêcher,  dans  les 
pays  où  se  rencontre  la  maladie,  que  ces  fosses  ne  soient  ense- 
mencées par  des  porteurs  de  bacilles  sains  ou  malades. 

Les  mesures  les  plus  efficaces  relèvent  donc  de  l’hygiène  des 
lieux  d’aisance  et  des  matières  qu’ils  collectent. 

Dans  les  installations  permanentes,  il  est  nécessaire  de  renon- 
cer aux  tinettes  mobiles,  d’assurer  l’épuration  des  matières  par 
un  dispositif  biologique,  de  n’en  permettre  sous  aucun  prétexte 
l’utilisation  directe  comme  engrais.  Ce  sont  des  mesures  dont 
l’importance  n’échappe  à personne,  mais  fort  nombreuses  sont 
cependant  aux  Colonies  les  collectivités  où  ces  précautions  ne 

sont  pas  réalisées.  . t 

11  en  est  d’autres  qui  sont  aussi  nécessaires  et  dont  on  n 

paraît  avoir  aucun  souci,  ce  sont  celles  qui  ont  pour  objet  d em- 
pêcher la  contamination  des  mains  et  celles  des  pieds  ou  des 

Nous  considérons  qu’un  des  moyens  les  plus  efficaces  de  c - 
sémination  de  la  maladie  est  le  transport  sur  les  planchers  ou  es 
carreaux  des  chambrées  des  particules  fécales,  car  elles  ne  tardent 
nas  à se  répandre  dans  cette  atmosphère  confinée. 

Les  dispositifs  de  désinfection  et  d’épuration  des  matières  col- 
lectées assureraient-ils  toute  garantie,  que  la  précaution  est  vaine, 
si  chaque  habitant  de  la  caserne,  ou  chaque  ouvrier  du  chan  ie 
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ne  peut  entrer  ou  sortir  des  latrines  sans  s’y  souiller  les  chaus- 
sures ou  les  pieds  quand  il  les  a nus  ; car,  il  n a nul  souci  de 
s’en  précautionner  ; son  éducation  est  complètement  à faire  à cet 
égard . 

11  n’est  en  France  qu’une  seule  collectivité  où  toutes  les  pré- 
cautions sont  à ce  point  de  vue  réalisées,  c’est  la  Marine  de  guerre, 
à bord  des  bâtiments  de  la  Flotte.  Ce  résultat  a été  obtenu  par 
un  procédé  très  simple  et  peu  coûteux  : l’installation  sur  le  sol 
des  latrines,  comme  il  esl  habituel  de  le  faire  pour  les  salles  de 
douches,  de  caillebotis  qui  empêchent  de  marcher  directement 
sur  le  sol  ; ils  sont  mobiles,  faciles  à laver  et  à désinfecter  au 
moyen  de  quelques  seaux  d’eau  ou  l’on  a fait  fondre  du  sulfate 
de  cuivre  à moins  qu’on  y ait  simplement  mélangé  un  lait  de 
chaux  dont  on  peut  au  reste  les  recouvrir  fréquemment. 

Malgré  nos  réclamations,  nous  n’avons  jamais  obtenu  que  les 
ingénieurs  militaires  adoptassent  aux  colonies  ce  moyen  si  sim- 
ple et  qui  a fait  ses  preuves. 

On  a insisté,  à plus  juste  titre,  nous  le  croyons,  que  pour  le 
choléra  et  la  fièvre  typhoïde,  sur  la  possibilité  de  la  dissémination 
du  bacille  par  les  mouches. 

Quand  latrines,  cuisines  et  réfectoires  sont  placés  dans  un  voi- 
sinage immédiat,  comme  cela  s’est  pratiqué  longtemps,  quand 
les  portes  et  les  fenêtres  de  ces  cuisines  ne  sont  pas  protégées, 
les  mouches  des  latrines  émigrent  constamment  dans  les  locaux 
voisins  et  y transportent  toutes  les  souillures  dont  elles  se  Sont 
chargées,  les  déposant  de  préférence  sur  les  aliments  ; elles  peu- 
vent dans  les  chambres  et  les  chambrées  déterminer  les  mêmes 
pollutions  en  transportant  sur  le  pain,  que  l’on  y conserve,  les 
particules  recueillies  sur  le  sol. 

11  faut  savoir,  surtout  quand  il  s’agit  de  la  prophylaxie  des 
enfants,  combien  souvent  le  lait  dans  les  étables  où  on  le  recueille, 
dans  les  masures  où  on  le  conserve,  est  exposé  à de  pareilles 
contaminations;  il  sera  donc  toujours  prudent  de  le  soumettre  à 
l’ébullition. 

La- même  précaution  s’impose  pour  les  eaux  de  boisson  ; nous 
avons  dit  combien  incomplètes  et  souvent  nulles  étaient  les  me- 
sures prises  dans  les  villages  et  même  dans  les  grandes  agglo- 
mérations pour  les  préserver  des  microbes  pathogènes  ; dans  la 
maison,  il  faut  protéger,  contre  les  particules  que  l’air  véhicule, 
les  récipients  où  sont  placées  les  boissons. 

Il  nous  reste  à parler  de  la  prophylaxie  dite  spécifique;  on  la 
lait  consister  dans  l’isolement  du  malade,  du  porteur  de  bacilles, 
sain  ou  convalescent.  Quand,  par  1 air  qu’il  expire,  ce  porteur  de 
microbes  spécifiques  les  répand  directement  autour  de  lui,  cet 
isolement  est  rationnel.  Nous  nous  permettrons  de  penser  qu’il 
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1 est  moins  quand  il  s’agit  de  bacilles  qui  île  sont  émis  que  par 
les  selles  et  peut-être  par  l’urine.  Il  faut  au  moins  se  bien  rendre 
compte  du  résultat  que  l’on  poursuit  et  qui  est  de  préserver  les 
voisins  de  cette  cause  de  contagion.  L’isolement  des  malades  est 
certainement  de  grande  utilité,  et  ils  devraient  être  soignés  à 
part  de  tous  ceux  qui  sont  atteints  d’autres  affections  intesti- 
nales ou  d’amibiase,  car  la  promiscuité  d’un  malade  à un  autre, 
de  l’infirmier  qui  soigne  le  bacillifère  à son  voisin,  la  mise  en 
commun  d’objets  divers  dans  une  salle  commune  créent  forcément 
des  conditions  de  diffusion  de  la  maladie.  Nous  savons  qu’on  y 
prescrit  les  précautions  les  plus  étroites  pour  éviter  ces  contacts, 
mais  leur  réalisation  est  toujours  incomplète. 

Nous  considérons  que  les  mesures  d’isolement  ne  s’imposent 
pas  pour  les  convalescents,  ni  pour  les  porteurs  sains  de  bacilles. 
Gès  porteurs  de  bacilles  ne  sont  dangereux  que  par  l’ensemence- 
ment des  latrines,  des  urinaux  et  occasionnellement  des  lavabos. 
Ce  qu’il  faut  isoler  ou  plutôt  aseptiser,  ce  sont  toutes  leurs  éva- 
cuations, c’est  uniquement  sur  ces  produits  que  devrait  porter 
une  désinfection  efficace;  elle  devrait  être  obligatoire,  perma- 
nente et  totale  dans  tous  les  casernements  coloniaux.  Il  ne  faut 
pas  attendre  que  le  danger  soit  devenu  manifeste  par  la  décou- 
verte du  bacille  dans  les  selles  de  certains  habitants;  cette  recher- 
che est  au  reste  assez  difficile  en  dehors  du  laboratoire,  et  nom- 
breux sont  les  bacillaires  cliniquement  avérés  où  elle  est  infruc- 
tueuse, süi’tout  quand  les  selles  ne  peuvent  être  examinées,  cas 
fréquent  aux  colonies,  qu’un  assez  long  temps  après  leur  émis- 
sion; aussi  ne  faut-il  pas,  pour  organiser  la  protection,  attendre 
leurs  résultats. 

Autrement  dit,  la  propreté  aseptique  de  ces  locaux  est  la  mesure 
essentielle,  celle  à laquelle  on  devrait  consacrer  les  plus  grands 
efforts  à toute  époque  et  non  pas  seulement  en  temps  d’épidémie. 

* 

* * 

Nous  devons  rappeler  que  fréquemment  les  recrudescences  des 
poussées  épidémiques  de  dysenteries  saisonnières  ont  coïncidé  avec 
l’airlvée  d’uti  personnel  nouvellement  débarqué  ; il  semble  avéré 
que  le  contage  peut  être  réimporté  par  des  provenants  d’Europe. 
Il  faut  donc  avoir  l’attention  éveillée  sur  les  diarrhées  suspectes 
constatées  au  débarquement  et  qu’il  est  prudent  de  ne  pas  ad- 
mettre, sans  observation,  dans  les  milieux  collectifs. 

* 

* * 

Quand  on  est  tenu  de  recourir  à des  feuillées  ou  à des  tinettes 
mobiles,  le  sol  de  ces  latrines  de  fortune  et  celui  qui  avoisine  les 
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feuillées  devra  être  couvert  de  chaux  dont  on  renouvellera  jour- 
nellement la  provision;  on  prendra  les  mêmes  précautions  dans 
le  voisinage  des  tentes  ou  des  baraques,  surtout  quand  la  maladie 
v a été  constatée. 

La  paille  de  couchage  devra  être  incinérée  ainsi  que  la  toile  à 
matelas. 

Si  les  cas  sont  nombreux,  le  déplacement  du  groupé  s’impose 
d’urgence. 

PRONOSTIC  ET  DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL.  — Pour  ne  pas 
nous  exposer  à de  trop  nombreuses  redites,  nous  envisagerons, 
à l’occasion  des  dysenteries  amibiennes,  la  question  du  pronos- 
tic dans  son  ensemble. 

La  question  du  diagnostic  a été  traitée  précédemment  à la 
page  192. 

Ces  observations  visent  le  diagnostic  différentiel  des  formes 
dysentériques  de  la  bacillose,  celui  des  formes  diarrhéiques  re- 
lève des  mêmes  considérations;  la  complexité  de  la  question  est 
moindre,  pourrait-on  dire.  En  réalité,  en  dehors  des  crises  cho- 
lériformes dues  à des  associations  vibrioniennes  ou  parabacillai- 
res,  il  n’existe  pas  de  diarrhée  réellement  aiguë,  chaude,  active 
avec  abattement  précoce  des  forces,  en  dehors  des  bacilloses; 
les  dysentéries  séreuses  sont  réellement  et  constamment  chroni- 
ques dans  tout  leur  décours. 

Une  seule  restriction  est  à formuler,  elle  est  la  même  que  dans 
les  formes  complètes. 

La  forme  diarrhéique,  comme  la  forme  dysentérique  de  la  ba- 
cillose donne  virulence  à une  amibiase  antécédente  qui  peut 
prendre  de  ce  fait  une  évolution  anormale  et  une  gravité  abou- 
tissant assez  rapidement  à la  mort.  Il  semblerait  que  la  dysente- 
rie bacillaire  se  modifie  pour  se  prolonger  longtemps  et  présen- 
ter des  allures  inusuelles;  en  réalité,  il  s’agit  d’une  amibiase  ré- 
novée et  exagérée,  pourrait-on  dire,  dans  ses  manifestations. 
Nous  aurons  occasion  de  revenir  sur  ces  faits  et  sur  les  considé- 
rations diagnostiques  qu’ils  comportent. 

TRAITEMENT.  — Nous  ne  pouvons  songer  à passer  en  revue 
toutes  les  médications  qui  ont  été  recommandées  ou  tentées  dans 
le  traitement  des  dysenteries;  d’autant  plus  qu’il  ne  s’agit  en 
l’espèce  que  des  bacilloses  et  que  les  indications  varient  forcé- 
ment de  cette  espèce  aux  voisines. 

Des  médications  anciennes,  nous  ne  retiendrons, à titre  de  médica- 
tions essentielles,  que  le  calomel,  seul  ou  associé  à l'ipéca,  et  les 
purgatifs  doux,  et  à titre  d’adjuvants,  les  calmants  et  les  absorbants 
pour  des  circonstances  et  des  conditions  que  nous  déterminerons. 

Nous  tenons  à porter  condamnation  très  nette  et  générale  des 
astringents,  des  anthelmintiques,  des  prétendus  antiseptiques  de 
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l’intestin,  et  de  tous  les  remèdes  dits  antidysentériques  dont  on 
peut  discuter  l’opportunité,  quand  il  s’agit  d’amibiase,  mais 
qu’on  doit  rejeter  du  traitement  de  la  dysenterie  bacillaire  ou 
parabacillaire. 

Nous  indiquerons  d’autre  part  combien  est  réduit  le  rôle  utile 
des  topiques  ou  des  modificateurs,  quels  qu’ils  soient,  qu’on 
prescrit  en  lavements.  Nous  considérons  que  l’un  des  principaux- 
bénéfices  de  la  médication  spécifique  a été  de  débarrasser  la 
thérapeutique  des  dysenteries  de  ce  mode  d’intervention  qui, 
même  encore  aujourd’hui,  malgré  les  progrès  de  l’antisepsie, 
additionne  dans  les  milieux  hospitaliers  infection  sur  infection, 
bacillose  sur  amibiase,  amibiase  sur  bacillose,  septicémie  et  gan- 
grène humide.  Pour  peu  qu’on  ait  acquis  une  pratique  assez 
longue  des  flux  intestinaux,  on  se  rend  compte  combien  sou- 
vent on  a dû  de  la  sorte  infecter  et  réinfecter  les  malades  dans 
les  hôpitaux  et  les  infirmeries  : « au  cours  du  traitement,  diar- 
rhées et  dysenteries  changent  de  caractère  »,  disait  Layet  en  par- 
lant des  transports,  et  il  avait  hâte  d’en  sortir  ses  malades  pour 
les  répartir  dans  leurs  familles  où  ils  échappaient  à cette  conta- 
gion d’origine  thérapeutique. 

Calomel.  — Il  a toujours  été  considéré,  dans  tous  les  pays, 
depuis  son  introduction  dans  cette  thérapeutique,  comme  le  mé- 
dicament le  plus  actif  dans  le  traitement  des  dysenteries  aiguës 
et  franches,  particulièrement  dans  les  cas  graves.  Il  faut  dire  ce- 
pendant que,  sous  l’influence  de  Broussais  et  de  son  école,  il  dis- 
parut, pendant  une  assez  longue  période,  tomme  l’ipéca  au  reste 
des  médications  préconisées,  ce  qui  a permis  à Segond  d’en  faire 
la  découverte  en  Guyane  anglaise  et  de  l’attribuer  à nos  voisins. 

Ce  fait  vient  de  se  reproduire  : sous  l’influence  exagérée  des 
doctrines  microbiennes,  nos  confrères  n’utilisaient  plus  que  les 
agents  qui  leur  paraissaient  devoir  pourchasser  et  détruire  dans 
l’intestin  les  pullulations  microbiennes  qui  s’y  produisaient,  de 
telle  sorte  qu’une  seconde  fois  la  lumière  nous  est  venue  des  Co- 
lonies anglaises.  C’est  aux  doctrines  de  Manson  et  de  Rogers 
que  se  réfèrent  les  praticiens  coloniaux  en  reprenant  des  métho- 
des qui  étaient  celles  dq  Levacher,  d’Hombron,  de  Segond,  de 
Cornuel,  de  Bourgarel,  de  Delioux  aux  Colonies,  de  C.  Brous- 
sais, de  Laveran,  de  Cambay,  d’Haspel,  en  Algérie. 

Voici  ce  qu’Haspel,  après  Segond  et  Cornuel,  disait  des  trai- 
tements des  dysenteries  aiguës  par  le  calomel  à doses  massives 
(i  à 2 gr.  en  une  seule  prise,  ou  en  rares  prises  peu  espacées’. 
« On  arrive  à enrayer  la  dysenterie  avec  une  rapidité  qui  lient 
du  prodige  et  on  voit  disparaître  en  même  temps  la  douleur 
abdominale,  la  sécheresse  de  la  langue,  le  ténesme,  les  épreintes; 
on  voit  les  selles  se  dépouiller  du  sang  qu’elles  contenaient  et 
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bientôt  se  supprimer  complètement  » ; la  dysenterie  était  jugulée 
parfois  par  une  seule  close.  Toutefois  « quand  la  dysenterie  ne 
cède  pas  à la  première  prise,  il  faut  revenir  à la  charge  le  len- 
demain... et  je  voyais  chaque  fois  le  malade  éprouver  du  sou- 
lagement, la  douleur  se  calmer,  les  selles  diminuer  de  nombre  et 
d’abondance  et  enfin  devenir  normales. 

Cet  avis  était  partagé  par  tous  les  médecins  qui  pratiquaient 
en  Algérie  à l’époque  où  la  dysenterie  épidémique  y était  com- 
mune : Laveran  le  père  le  prescrivait  aux  doses  de  r a 2 gr. 
(pro  die)  jusqu’à  production  de  selles  bilieuses. 

On  n’a  pas  fait  ces  dernières  années  un  éloge  plus  complet  et 


plus  convaincu  du  sérum. 

Retenons  que  le  calomel  a rendu  des  services  analogues  et 
pourrait  en  rendre  encore.  Si  cette  action  bienfaisante  a été  con- 
testée, ou  s’est  trouvée  en  contradiction  avec  les  observations 
poursuivies,  c’est  qu’on  a voulu  faire  dii  calomel  le  médicament 
de  toutes  les  dysenteries.  L’écueil  avait  été  cependant  signalé  par 
ceux  qui  avaient  le  plus  préconisé  cette  médication.  Tous  réser- 
vaient le  calomel  pour  les  cas  où  il  y a de  la  chaleur  à la  peau 
(fièvre),  et  pour  ceux  où  les  selles  contiennent  beaucoup  de  sang. 
Ils  indiquaient  que  cette  médication  avait  son  opportunité  à la 
première  phase  et  quelle  ne  se  retrouvait  pas  plus  tard.  « Ce 
médicament  (Haspel)  n’est  réellement  puissant  que  dans  le  pre- 
mier « septénaire.  On  peut  l’employer  plus  tard  avec  succès, 
mais  alors  on  ne  peut  compter  sur  une  action  aussi  efficace;  .. 
le  calomel  ne  peut  rien  aux  phases  avancées...  » 

Les  conclusions  de  Bourgarel  sont  les  mêmes.  (Thèse  sur  la 
dysenterie  observée  en  Cochinchine.) 

Si  les  évacuations  sont  fréquentes  et  renferment  beaucoup  de 
sang  pur,  mais  surtout  si  on  observe  une  réaction  fébrile,  même 
légère,  le  calomel  doit  être  préféré  (à  l’ipéca),  « dans  la  forme 
inflammatoire  l’ipéca  est  insuffisant.  On  doit  recourir  au  ca- 
lomel. On  doit  y renoncer  dès  que  l’éréthisme  local  et  géné- 
ral a cessé  pour  le  remplacer  par  l’ipéca  et  plus  tard  par  le  sous- 
nitrate  de  bismuth  et  l’opium.  » (BourgareL). 

Il  faut  tenir  compte  de  ce  fait  que  Bourgarel  comme  Haspel, 
qui  soignaient  des  malades  coloniaux  avait  souvent  affaire  à des 
bacilloses  associées  à de  l’amibiase.  Il  tenait  en  d’autres  termes 
le  langage  que  l’on  tient  aujourd’hui  : l’ipéca  est  utile  quand  la 
dysenterie  de  la  phase  aiguë  (bacillose)  passe  à la  phase  insi- 
dieuse (ambiase). 

On  le  donne  actuellement  en  cachets  de  préférence  à la  potion 
de  Cambey,  de  Rouis  et  d’IIaspel.  La  dose  moyenne  à prescrire 
est  de  1 gr.  5o  en  deux  cachets,  à 2 heures  d’intervalle  dans  la 
matinée  : ou  calomel  1 gr.  le  matin,  calomel  1 gr.  le  soir.  Le  ca- 
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lofnel  doit  être  continué  à ces  doses  deux  à trois  jours  consécu- 
tifs; on  s’arrête  en  cas  de  menace  de  stomatite,  mais  cette  com- 
plication est  rare,  quand  le  médicament  est  donné  à doses  pur- 
gatives. 

Tant  que  fut  employée  cette  méthode  dite  « d’Amiel  » la  sto- 
matite ne  s’observa  que  rarement.  Quant  au  reproche  fait  par 
Bérenger  de  provoquer  l’abcès  du  foie,  hous  savons  aujourd’hui 
que  le  calomel  est '.inactif  contre  la  greffe  hépatique,  et  qu’il  ne 
la  favorise  pas  ; c’est  la  maladie  bacillaire  qui  lui  donne  l’acuité. 

Nous  empruntons  à Foucault  une  observation  démonstrative 
de  la  valeur  thérapeutique  du  calomel  : « Convalescent  d’une 
dysenterie  subaiguë,  le  malade  est  pris  subitement  d’une  at- 
teinte de  dysenterie  franche,  on  le  traite  pendant  les  trois  pre- 
miers jours  par  l’ipéca  à la  brésilienne  sans  bénéfice  — l’état 
général  tend  à s’aggraver,  le  soir  du  3e  jour,  le  malade  prend 
i gr.  de  calomel,  le  lendemain  2 gr.,  une  prise  le  matin,  une 
prise  le  soir  ; le  médicament  est  continué  le  5e  jour  à la  dose  de 
t gr.,  il  est  supprimé  à cette  dose  en  raison  d’un  commence- 
ment de  stomatite  mercurielle.  Dès  le  soir  où  avait  commencé 
la  médication  par  le  calomel,  les  selles  avaient  diminué  de 
nombre  et  les  coliques  d’intensité,  le  malade  s’est  trouvé  mieux; 
le  jour  suivant,  il  ne  restait  que  des  traces  de  mucosités  san- 
glantes, la  nuit  suivante  il  put  reposer  ; malgré  une  stomatite 
assez  intense,  l’état  général  se  retit,  l’amélioration  locale  se  main- 
tint et  progressa  ; moins  de  7 jours  après  le  début  de  la  médica- 
tion, les  selles  étaient  normales. 

Il  faut  s’assurer  que  le  calomel  exerce  une  action  purgative  ; en 
cas  contraire,  il  faut  prescrire  l’huile  de  ricin  pour  la  détermi- 
ner. Il  a été  de  règle  pendant  de  longues  années  de  débuter  par 
cette  prise  de  i5  à 20  gr.  d’huile  de  ricin  et  de  n’administrer  le 
protochlorure  de  mercure  que  quelques  heures  plus  tard.  Il  faut 
éviter  d’y  associer  l’opium. 

C’est  des  bacilloses  que  l’on  pouvait  répéter,  avant  la  décou- 
verte du  sérum,  le  mot  de  Segond  : pas  de  calomel,  pas  de  méde- 
cine. Il  est  cependant  des  cas  où  le  calomel  lui-mèine  reste  insuf- 
fisant, tous  les  auteurs  y ont  insisté  ; il  est  vrai  qu’on  peut  en 


dire  autant  du  sérum. 

Calomel  associé  avec  l’Ipéca.  — Cette  association  n a été  con- 
seillée et  pratiquée  que  par  les  cliniciens  des  pays  tropicaux  et 
subtropicaux.  Elle  trouve  sa  justification  dans  la  superposition 
fréquente  de  la  bacillose  et  de  l’amibiase.  Pour  notre  part,  nous 
y avons  eu  recours  toutes  les  fois  que  notre  malade  avait  un  passé 
pathologique  de  diarrhée,  de  congestion  du  foie  ou  de  poussées 
dysentériques.  Cette  pratique  vaut  beaucoup  mieux  que  celle  qui 
consiste  à faire  l’essai  de  l’ipéca  à la  brésilienne  et  à ne  recourir 
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au  calomel  qu’en  cas  d’insuccès.  Je  ne  puis  qu’y  insister  avec 
Foucault  et  pour  les  raisons  qu’il  indique  : « Ori  perd  de  cette 
façon  un  temps  précieux  et  l’alîeclion  peut  laite  de  tels  progrès 
que  le  calomel  lui-mème  devient  inefficace...  Oui  sait  si  le  calo- 
mel employé  dès  le  début  n’aurait  pas  arrêté  les  accidents...  les 
risques  que  fait  courir  une  stomatite  mercurielle  ne  peuvent  en- 
trer en  ligne  de  compte  ». 

Rappelons  les  formules  le  plus  souvent  usitées  : 

Voici  celles  d’Haspel  : « J’ai  administré  le  calomel  à la  dose  de 
i à 2 gT.  par  jour,  rarement  au  delà,  le  plus  souvent  associé  à 
l’ipécacuanha  et  dans  quelques  cas  à l’opium,  dans  les  propor- 
tions suivantes  : 


Calomel ...' i à a gr. 

Ipéca. ...  6 décigrammes  à i gr.,  quelquefois  2 grammes. 

Laudanum X à XII  gouttes. 


« Le  chirurgien  fait  prendre  lui-mème  la  potion  au  malade... 
j’avais  recours  à la  potion  que  je  viens  d’indiquer,  moins  le 
laudanum  qui  répond  à des  indications  particulières  dans  les 
dysenteries  inflammatoires...  j’augmentais  aussi,  selon  les  cas 
et  la  saison,  la  dose  d’ipécacuanba  et  je  diminuais  en  même  temps 
ou  je  supprimais  le  calomel.  » 

Pour  se  rendre  compte  de  la  justesse  de  cette  dernière  obser- 
vation, il  faut  se  rappeler  qu’en  Algérie  la  dysenterie  épidémique 
ne  s’observait  guère  qu’au  printemps  et  pendant  l’été  et  que  les 
affections  de  l’automne  et  de  l’hiver  ressortissaient  de  la  dysen- 
terie insidieuse...  (nous  disons  actuellement  amibienne). 

Bourgarel  prescrivait  ce  qu’il  appelait  ses  pilules  de  Segond 
modifiées  : 

Ipéca 1 gr. 

Calomel 1 gr. 

Opium 5 centigr. 

En  8 pilules  à prendre  dans  la  journée. 

« Si  les  8 pilules  du  1e1'  jour  amène  de  l’amélioration,  j’en 
donne  6 le  second  ; 4 le  troisième...,  puis  je  reviens  à l’ipéca 
à la  brésilienne  qui  suit  le  sulfate  de  soude,  suivi  à son  tour 
de  la  manne...  voulant  éviter  la  salivation,  je  ne  donne  jamais 
le  calomel  plus  de  trois  jours  de  suite.  Excepté  dans  un  cas, 
j’ai  toujours  obtenu  une  amélioration  rapide  le  second  jour, 
mais  je  n’ai  donné  le  calomel  que  quand  la  maladie  était 
récente.  » 

Il  débutait,  au  Sénégal,  dans  le  traitement,  par  une  dose  de  45 
à 60  grammes  de  sulfate  de  soude  et  par  l’ipéca,  pratique  qu’il 
n’indique  pas  dans  sa  thèse,  où  il  faisait,  à juste  raison,  la  part 
la- plus  large  et  la  plus  immédiate  au  calomel.  C’est  qu’avec  la 
localité,  la  forme  prédominante  de  la  maladie  avait  changé  : la 
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bacillose  (dysenterie  franche),  assez  commune  en  Cochinchine 
où  il  avait  recueilli  les  éléments  de  sa  thèse,  était  rare  en  Afrique. 

Purgatifs  doux.  — Comme  l’indique  Bourgarel,  comme  l’avait 
formulé  Haspel,  comme  l’indiquait  Segond,  il  est  souvent  utile 
de  débuter  par  l’administration  d’un  sel  purgatif  et  souvent  de 
continuer  par  cette  même  médication  quand  on  cesse  l’usage  du 
calomel,  seul  ou  associé  à l’ipéca. 

Le  sulfate  de  soude  paraît  être  le  produit  à prescrire  de  préfé- 
rence... mais  ces  purgatifs,  sel  de  soude,  manne,  ont  été  recom- 
mandés non  seulement  comme  adjuvants,  mais  aussi  comme 
seule  médication.  Le  résultat  poursuivi  et  qui,  dans  les  cas  moyens 
et  surtout  légers, paraît  pouvoir  assurer  la  guérison, est  celui  d’une 
action  purgative  prolongée  pendant  un  ou  deux  septénaires.  « Si 
je  trouve  le  cas  léger  (Bourgarel),  je  me  borne  souvent  à don- 
ner 20  ou  3o  gr.  de  sulfate  de  soude  pendant  2 à 3 jours  , puis 
je  passe  au  petit  lait  manné..,  ces  moyens  suffisent  souvent  pour 
assurer  la  guérison.  » 

Cette  pratique  fut  celle  de  Bretonneau  et  de  Trousseau  ; elle 
avait  été  celle  de  Pringle  et  de  Zimmermann;  i l est  vrai  qu’ils  y 
ajoutaient  souvent  l’action  vomitive. 

On  comprend  au  reste  que  cette  déplétion  répétée  et  prolongée 
de  l’intestin  puisse  agir  contre  la  production  et  l’absorption  des 
toxines  et  peut-être  même  contre  la  pullulation  des  microbes  ; 
c’est  bien  certainement  la  médication  à instituer  aux  infirmeries, 
si  on  ne  se  décide  pas,  ce  qui  vaudrait  mieux,  à l’hospitalisation 
précoce. 

Nous  verrons  que  l’utilisation  du  sérum  ne  dispense  pas  de 
cette  précaution,  et  tous  les  observateurs  insistent  ' sur  la  néces- 
sité d’y  adjoindre  dès  l’entrée  l’action  de  l’huile  de  ricin,  d’autant 
que  les  matières  expulsées  contiennent  souvent  des  scybales,plus 
particulièrement  dans  les  variétés  hautes  de  localisation  de  la 
maladie. 

A toutes  les  périodes  de  la  dysenterie,  même  quand  elle  est 
devenue  chronique,  il  est  bon  d’assurer  par  des  purgatifs  doux 
la  déplétion  complète  et  régulière  de  l’intestin.  Le  sulfate  de  soude 
en  potion,  à dose  filée,  pris  dans  la  matinée,  répond,  comme  le 
petit  lait  manné,  à cette  indication;  il  s’ajoute  fort  certainement 
à l’action  déplétiVe  de  ces  agents,  une  action  dite  substitutive. 

Calmants  et  absorbants.  — Les  calmants  se  réduisent  en 
pratique  aux  applications  de  topiques  émollients,  aux  onctions 
d’huile  ou  de  pommades  sédatives,  aux  bains  de  siège  ou  aux 
grands  bains  prolongés,  si  puissamment  actifs  contre  les  tran- 
chées et  le  ténesme. 

La  médication  opiacée  rentre  dans  la  même  classe.  L’emplo 
des  opiacés  a soulevé  diverses  controverses,  on  en  a dit,  avec  juste 
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raison,  qu’ils  pouvaient  être  très  nocifs;  ils  le  sont  dès  qu  ils 
déterminent  la  constipation;  mais  à doses  relractees  ou  donnes 
à la  dose  de  iü  à 20  gr.  de  sirop  d’opium,  ,1s  peuvent  avoir  pour 
effet  de  procurer  un  répit  des  souffrances;  il  en  est  de  même  des 
petits  lavements  amylacés  laudanisés.  Ils  deviennent,  quand  les 
selles  tendent  à devenir  fécaloïdes,  la  base  du  traitement  en  asso- 
dation  avec  les  absorbants  et  notamment  les  sels  de  bismuth. 

A cette  période,  il  est  bon  de  suivre  le  conseil  de  Bourgarel  de 
faire  prendre  dans  la  première  moitié  de  la  journée  du  petit  lait 
manné  (3o  à l\o  gr.  de  manne  dans  200  gr.  de  petit  lait)  et  d ad- 
ministrer le  soir  soit  une  potion  au  bismuth  et  au  laudanum,  soit 
des  cachets  où  on  associe  le  sel  de  bismuth  à l’opium  brut, comme 
dans  la  formule  suivante  : 


Salicylate  de  bismuth 
Poudre  d’opium  brut 


50  centig-r. 
3 à 5 centigr . 


en  un  cachet;  deux  cachets  semblables  vers  midi  et  vers  le  soir. 

C’est  à Maillot  qu’est  due  l’introduction  du  sous-nitrate  de  bis- 
muth dans  la  cure  des  flux  du  ventre,  à la  suite  de  la  communi- 
cation de  Monneret.  « 11  m’a  été  donné  de  rendre  à l’armée  et  au 
pays  deux  services  dont  je  laisse  1 appréciation  au  jugement  de 
l’avenir  : le  premier,  en  déterminant  la  nature  des  fièvres  con- 
tinues ; le  second,  en  introduisant  la  médication  des  affections 
dysentériques  par  le  sous-nitrate  de  bismuth  (1).  » 

Médication  spécifique.  — On  est  tenté  de  croire  que  du  fait 
que  la  science  nous  a mis  en  possession  d’une  sérothérapie  spé- 
cifique, toutes  ces  médications  appartiennent  au  passé  ; il  n’en  est 
rien.  On  peut,  aux  colonies,  être  privé  totalement  de  sérum,  on 
peut  n’en  avoir  qu’un  approvisionnement  limité,  il  faut  savoir 
enfin  que  nombreux  paraissent  être  les  cas  ou  le  sérum  préparé 
et  livré  par  les  divers  instituts  meme  a des  doses  fortes,  ne  donne 
que  des  résultats  incomplets  et  a besoin  d etre  renforcé  ou  même 
remplacé  par  l’action  médicamenteuse  proprement  dite. 


Le  sérum  employé  doit  avoir  une  action  bactéricide  et  une 
action  antitoxique,  la  toxi-infection  étant  le  fait  prédominant  dans 
la  maladie.  Ce  sont  propriétés  que  réunissent  les  Shiga-sérums 
obtenus  par  l’immunisation  des  chevaux  d’après  les  procédés  de 
Shiga  lui-même  ou  d’après  ceux  qu’ont  indiqués  Vaillard  et  Dop- 
ter  et  que  pratique  l’Institut  Pasteur  de  Paris.  Ce  sérum  de 
Vaillard  et  Dopter  est  polyvalent;  d’après  ses  auteurs,  il  con- 
tient une  sensibilisatrice  pour  le  bacille  type  Sliiga,  comme  pour 
le  bacille  type  Flexner,  résultat  obtenu  par  l’immunisation . avec 
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les  Wïiles  type  Flexner  et  les  autre,  races;  son  pouvoir  ami- 

. ‘"contestable  cl  agirait  dans  toutes  les  infections 

bacillaires  et  même  parabacillaires,  ' 

Les  observali0!18  pubHées  où  un  sérum  actif  a été  utilisé  per- 
mettent d affirmer  son  efficacité  (Dopter).  Aux  chiffres  cités  par 
noue  collègue  dans  son  traité  des  dysenteries  nous  pouvons  juin- 

CasXlanclUe  d“  E'  ***  61  Wrnus  iM  l’ont  employé  à 

«Sur  243  dysenteries  bacillaires,  1 88  ont  été  traitées  par  le 
sérum  sans  adjonction  d’aucune  autre  médication;  sur  ce  nom- 
bre , n 5 cas  pouvaient  être  considérés  comme  de  eravité 
moyenne  et  3i  étaient  des  cas  graves;  tous  ont  été  guéris  dans 
un  espace  de  temps  très  court,  si  bien  que  le  rapatriement  a 
ete  1 exception.  11  suffit,  en  outre  de  la  médication  sérique 
d obtenir  et  de  maintenir  avec  des  laxatifs  anodins  la  régula- 
rité du  fonctionnement  intestinal.  » 


Aux  Colonies,  et  notamment  aux  Indes  Anglaises  et  en  Indo- 
Chiné,  les  résultats  sont  moins  nettement  favorables. 

Castellani  le  réserve  aux  cas  graves,  il  insiste,  comme  Vaillard 
Dopter,  Grall,  Hormis,  sur  l’importance  d’employer  la  sérothéra- 
pie aussitôt  que  possible.  D’après  Castellani,  un  sérum  polyva- 
ent  tel  que  celui  de  Shiga,  est  préférable  dans  les  cas  particuliers, 
(on  peut  dire  habituels),  où  un  complet  diagnostic  n’a  pu  être  fait.’ 

~ ,7rfaUt  le  donner  à ,arSes  doses.  C’est  ainsi  que  les  sérums 
de  I Institut  Pasteur  et  de  l’Institut  Lister  doivent  être  donnés 
aux  doses  de  20  cm.  c.,  deux  fois  par  jour,  et  dans  les  cas  très 
graves,  quatre  fois  par  jour. 

Le  sérum, dit  Castellani, a un  effet  marquant  sur  la  maladie;  il 
hâte  la  guérison,  atténue  les  symptômes  et  assure  une  réduction 
très  notable  de  la  mortalité. 

Ce  sont,  on  le  sait,  les  conclusions  de  Vaillard  et  de  Dopter. 
Le  traitement  sérothérapique  diminue  la  mortalité  « au  point  que 
sur  32  formes  mortelles  on  ne  constate  que  7 décès.  Cette  mé- 
dication a donc  fait  diminuer  la  mortalité  de  plus  des  3/4;  dans 
chaque  cas  particulier,  l’atténuation  des  symptômes  amenée 
par  la  sérothérapie  est  manifeste  : les  coliques  violentes,  les 
epieintes,  le  ténesme  s apaisent,  les  déjections  deviennent  sim- 
plement muqueuses  pour  prendre  en  24  ou  48  heures  l’aspect 
fécaloïde,  les  symptômes  toxhémiques  sont  aussi  favorable- 
ment influencés.  Dans  les  cas  extrêmement  graves , cette  dé- 
tente ne  se  produit  qu’au  bout  de  4^  heures  ; les  selles  souvent 
incomptables  dans  ces  formes  s’espacent  de  plus  en  plus...  La 
bi  usquerie  de  cette  détente  amène  fatalement  une  réduction 
notable  dans  la  duiee  de  la  maladie...  la  guérison  complète  sur- 
vient habituellement  en  2 a .j  jours,  en  3 a 4 jours  pour  les  cas 
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,es  plus  Sévères,  en  4 à 6 jours  et  rarement  plus  pour  les  cas 
or  ives  la  convalescence  est  infiniment  réduite.  » 

» Le  sérum  <le  Vaillard  et  Dopter  a présenté  en  Europe  et  au 
Maroc,  une  égale  activité  contre  les  différents  types  du  bacille 
dysentérique. 

Tandis  qu’à  Casablanca  où  cependant  les  malades  ne  pouvaient 
être  admis  qu’à  des  dates  relativement  tardives,  le  succès  de  la 
médication  a été  complet;  à Saigon,  dans  des  conditions  peut- 
être  plus  favorables,  on  en  a enregistré  des  mécomptes  ; il  est 
vrai  d’ajouter  que  l’observation  n’a  pas  été  suivie  assez  longue- 
ment et  assez  complètement  pour  permettre  de  formuler  une 

conclusion  définitive.  . 

La  citation  suivante  de  Brau  n’est  donc  qu  une  appréciation  a 
soumettre  à un  contrôle  prolongé  : « Nous  ayons  dû  ménager  les 
quelques  doses  qui  pouvaient  être  mises  à notre  disposition; 
nous  n’avons  traité  que  les  cas  reconnus  nettement  bacillaires: 
des  deux  malades  traités  à l’hôpital,  le  premier  l’a  été  un  peu 
tardivement,  l’amélioration  obtenue  ne  s’est  pas  maintenue  ; 
dans  le  2e  cas,  le  résultat  a été  nettement  favorable.  Les  récents 
travaux  de  nos  camarades  du  Tonkin  leur  ont  également  fourni 
des  résultats  assez  peu  démonstratifs;  mais  il  convient,  ajoute 
Brau,  de  ne  pas  généraliser  et  d’attendre  des  observations  plus 
concluantes,  d’autant  que,  dans  la  clientèle  urbaine,  les  essais 
ont  été  plus  heureux.  » 

Il  faut  se  rappeler  la  restriction  que  Vaillard  avait  à 1 avance 
formulée, à savoir  qu’il  peut  exister  des  dysenteries  hypertoxiques 
malgré  la  limitation  des  lésions  intestinales  et  que  dans  les  dysen- 
teries du  type  Flexner  et  dans  les  paradysenteries,  l’activité  du 
sérum  est  moins  certaine  ; il  faut  surtout  tenir  compte  de  cette 
condition  : il  ne  peut  avoir  qu  une  action  curative  incomplète  si 
la  bacillose  évolue  sur  un  terrain  amibien. 

La  gravité  de  la  maladie  aux  Colonies  indiquerait  son  emploi 
préventif  sur  les  groupes  menaces  d une  poussée  epidemique  dès 
qu’il  s’est  constitué  un  foyer,  ne  serait-ce  que  de  quelques  cas, 
on  agirait  d’autant  plus  efficacement  que  les  cas  de  début  sont 
moins  virulents. Cette  indication,  formulée  par  Vaillard  et  Dopter 
en  iyoy,  n’a  pas  été  mise  à l’épreuve.  Dopter,  au  reste,  dans  sa 
monographie  récente,  exprime  la  pensée  que  cette  vaccination 
préventive  n’est  pas  applicable  à l’armée  ; il  lui  semble  que  1 on 
doive  trouver  dans  les  vaccins  sensibilisés  la  méthode  de  choix, 
mais  elle  reste  à réaliser.  \ 

Conclusions.  — La  sérothérapie  par  le  sérum  de  l'Institut 
Pasteur  est  à conseiller  en  dehors  des  cas  abortifs  et  légers.  Pour 
ces  derniers,  il  semble  qu’on  puisse  s’en  tenir  à la  méthode  éva- 
cuante, telle  qu’elle  était  pratiquée  par  Trousseau  en  France,  telle 
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qu’elle  a été  formulée  par  Bourgarel  aux  colonies.  Dès  que  le 
malade  se  présente,  avant  son  admission  à l'hôpital  si  possible 
il  convient  de  lui  faire  prendre  du  sulfate  de  soude  à la  dose  de 
3o  gr.  Cette  médication  sera  continuée  les  jours  suivants,  tant 
que  la  diarrhée  sera  active,  chaude  et  douloureuse  ; elle  pourra 
et  devra  être  remplacée,  au  bout  de  4 à 5 jours,  par  du  lait  manné 
à 3o  ou  4o  gr.  par  i/4  litre  de  petit  lait.  On  peut,  pour  faciliter 
le  repos  de  la  nuit,  donner  le  soir  i5  à 20  gr.  de  sirop  d’opium 
les  premiers  jours  et,  plus  tard,  des  cachets  de  bismuth  et  d’o- 
pium brut.  Cette  préparation  sera  à maintenir  pendant  la  conva- 
lescence. 

Dans  les  cas  où  les  selles,  sans  être  hémorragiques,  sont  assez 
fortement  sanguines  et  quand  il  existe  une  réaction  fébrile,  la 
sérothérapie  devra  être  employée.  Voici  les  règles  que  E.  Grall 
et  Hornus  ont  indiquées,  après  Vaillard  et  Dopter  : « Il  faut  em- 
ployer un  sérum  datant  de  moins  d’un  an,  l’administrer  toujours 
sous  forme  d’injection  hypodermique,  la  voie  rectale  n’étant 
pas  efficace  et  la  voie  veineuse  devant  être  l’exception.  La  pre- 
mière injection  sera  faite  le  plus  près  possible  du  début,  il  faut 
neutraliser  la  toxine  dysentérique  qui  circule  dans  le  sang  avant 
qu’elle  se  soit  localisée  sur  l’intestin.  Cette  première  injection 
sera  massive,  tout  en  restant  proportionnée  à la  gravité  des  cas: 
dans  les  cas  légers  : 10  cmc.  de  sérum  ; dans  les  cas  moyens, 
20  cmc.  ; 3o  cmc.,  dans  les  cas  graves.  La  première  injection 
devra  toujours  être  suivie  de  nouvelles  injections  décroissantes 
de  10  en  10  centimètres  cubes.  » 

A titre  de  comparaison,  et  pour  le  cas  où  le  lecteur  serait  con- 
duit à utiliser  le  sérum  de  l’Institut  de  Lister  ou  le  sérum 
Sliiga,  nous  donnons  l’indication  des  formules  suivantes  : 

Shigci-sérum.  — Dans  les  cas  bénins,  une  seule  dose  de  10 
centimètres  cubes;  dans  les  cas  moyens,  deux  doses  de  10  cen- 
timètres cubes  à 6 heures  d’intervalle;  dans  les  cas  graves,  injec- 
ter 10  centimètres  cubes  2 fois  par  jour  à 6 heures  d’intervalle  et 
cela  pendant  2 à 3 jours  consécutifs,  telle  est  la  pratique  conseil- 
lée par  Sliiga. 

Sérum  de  V Institut  de  Lister.  — « Il  faut  donner  le  sérum 
à larges  doses  : 20  centimètres  cubes  2 fois  par  jour,  et,  dans 
les  cas  graves,  4 fois  par  jour.  L’injection  doit  être  faite  sous  la 
peau  de  l’abdomen  ou  du  liane;  en  règle  générale,  ces  injections 
11e  doivent  pas  être  continuées  après  le  2e  ouïe  3°  jour.  » 

Castcllani,  à qui  nous  empruntons  ces  lignes,  paraît  traiter  les 
cas  légers  par  les  évacuants. 

Malgré  l’emploi  du  sérum,  il  est  important  de  ne  pas  perdre 
de  vue  cette  indication  déplétive.  Dans  la  variété  sigmoïdo-rec- 
tale  (E.  Grall  et  Hornus),  il  est  indispensable  de  faire  suivre  les 
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injections  de  sérum  de  petites  doses  d’huile  de  ricin  contre  la 
constipation,  et  dans  la  variété  haute,  d’administrer  le  calomel 
à dose  purgative  et  de  le  faire  suivre  de  quelques  grammes  de 
sulfate  de  soude  pour  modifier  et  densifier  les  selles  qui  ont  ten- 
dance à rester  muqueuses  et  pâteuses.  Ils  ajoutent  : « 24  heures 
de  diète  hydrique  et  la  substitution  (temporaire)  du  bouillon 
de  légumes  et  de  purées  au  régime  lacté  absolu  aident  au 
succès.  » 

Nous  estimons  que  cette  adjonction  des  purgatifs  et  notam- 
ment du  calomel  aux  doses  fortes  indiquées  par  Haspel  s’impose 
aux  colonies.  Il  sera  toujours  prudent,  alors  même  qu’on  ne 
trouve  dans  les  selles  aucun  protozoaire,  pour  peu  que  les  réac- 
tions locales  et  générales  soient  un  peu  accusées,  de  prescrire  les 
premiers  jours  du  traitement  après  une  première  dose  d’huile  de 
ricin  ou  de  sulfate  de  soude,  des  doses  décroissantes  de  1 gr.  5o 
à 5o  centigr.  de  calomel.  Plus  tard,  vers  la  fin  du  septénaire,  on 
se  trouvera  bien  des  pilules  de  Bourgarel,  de  Segond,  qui  asso- 
cient, on  le  sait,  l’ipéca  au  calomel. 

Ces  formules  et  ces  préparations  restent  la  base  du  traitement 
quand  on  ne  dispose  pas  d’un  approvisionnement  suffisant  de 
sérum  ou  que  ce  sérum  n’est  que  modérément  actif  dans  l’épidé- 
mie en  cours. 

La  médication  sulfatée  à doses  progressivement  décroissantes 
et  à prises  espacées  dans  les  conditions  où  l’avait  formulée  Hom- 
bron  dès  la  première  moitié  du  siècle  passé,  telle  que  l’a  préci- 
sée Méry  dans  sa  thèse,  est  le  traitement  de  choix  des  flux  séreux 
consécutifs  : sulfate  de  soude  : 10  à 20  gr.  dans  un  grand  verre 
d’eau  de  Vichy,  à prendre  en  3 ou  4 prises  dans  la  matinée.  On 
se  trouvera  bien  de  faire  prendre  simultanément  des  doses  de  1 
à 2 gr.  de  sel  de  bismuth  aux  repas  et  d’y  associer  des  doses 
prolongées  mais  minimes  d’extrait  d’opium  ou  d’opium  brut. 

Régime. — Dans  la  phase  aiguë,  la  diète  doit  être  à peu  près 
complète  (diète  dite  hydrique)  ; quand  les  selles  ont  cessé  d’être 
hémorragiques,  on  peut  prescrire  la  diète  lactée,  pourvu  que 
le  malade  n’y  répugne  pas,  ou  recourir  aux  bouillons  de  légu- 
mes et  de  céréales;  progressivement  on  y ajoutera  des  œufs  et 
des  purées.  Il  est  rare,  au  reste,  qu’au  bout  d’une  dizaine  de 
jours  de  traitement,  dans  les  cas  moyennement  graves,  le  malade 
ne  puisse  revenir  au  régime  ordinaire.  A l’inverse  de  l'amibiase, 
nous  y avons  insisté,  la  convalescence  est  rapide  et  le  rétablis- 
sement est  complet.  L’étroitesse  du  régime  a plus  grande  impor- 
tance dans  les  flux  chroniques,  et  les  règles  à suivre  sont  celles 
que  nous  avons  indiquées  pour  la  sprüe;  il  doit  être  étroitement 
surveillé  dans  la  convalescence  aux  dates  où  le  malade  commence 
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à recouvrer  l’appétit.  Les  rigueurs  peuvent  être  cependant  moins 
sévères  et  surtout  moins  prolongées  que  pour  les  cas  de  dysen- 
terie chronique  amibienne,  et  surtout  que  dans  la  sprïie. 

Traitement  des  complications.  — Il  en  est  une  qui  nous 
semble  être  souvent  la  pierre  d’achoppement  du  sérum  deDopter, 
c’est  la  septicémie  hémorragique  que  nous  sommes  tenté,  avec 
Lesage,  Métin,  Coyne  et  Auché,  de  rapporter  à d’autres  agents 
que  le  bacille  dysentérique,  probablement  à une  cocco- bacillose 
ou  à une  pasleurellose;  il  semble  indiqué  d’utiliser  dans  ces  cas 
le  sérum  polyvalent  de  ces  derniers  observateurs. 

Vaillard  a fourni  la  preuve  qu’en  cas  de  menace  de  péritonite, 
son  sérum,  à condition  d’être  manié  à fortes  doses,  peut  enrayer 
le  développement  de  cette  complication  redoutable  qui  entraîne 
la  mort  en  quelques  jours. 

Contre  la  gangrène  humide,  il  ne  semble  pas  qu’on  dispose 
d’autres  moyens  que  les  lavements  argentiques.  Ce  traitement  a 
donné  des  bénéfices  quand  il  était  pratiqué  sous  forme  de  lave- 
ments au  nitrate  d’argent  et  de  pilules  argentiques.  Actuelle- 
ment, on  dispose  de  l’argent  colloïdal,  plus  facile  a manier  et 
d’une  efficacité  plus-  grande. 

Le  collargol  peut  être  prescrit  en  potion  de  20  à 4o  centigram- 
mes et  en  lavements  de  l\o  centigrammes  à t gramme. 

L’argent  colloïdal  est  un  agent  très  efficace,  et  des  dysenteries 
compliquées  ont  pu  de  la  sorte  etre  jugulées.  On  peut  recourir 
aux  injections  hypodermiques  soit  avec  1 electrargol  en  natuie, 
soit  avec  une  solution  de  collargol  à ogr.  25  par  litre. 

Rappelons  que  l’argent  colloïdal  chimique  se  dissout  dans  l’eau 
et  qu’on  peut  préparer  des  solutions  stables  à 5 pour  100,  et  que 
la  solution  obtenue  par  l’électricité  11e  peut  dépasser  25  centi- 
grammes par  litre,  titre  à adopter  pour  les  injections  hypoder- 
miques. 


L’AGENT  PATHOGÈNE 
DE  L’AMIBIASE  HUMAINE 

ENTAMŒBA  DYSENTERIÆ,  Councilman  et  Lafleur  1891. 

PAR 

LE  Dr  C.  IVIATHIS 

Médecin-Principal  de  2mo  classe  des  Troupes  coloniales. 


Sous  le  terme  d’Amib iase  on  doit  comprendre  non  seulement 
l’ensemble  des  affections  d’origine  amibienne  (dysenterie, hépatite 
suppurée,  abcès  du  cerveau,  etc...)  se  manifestant  par  des  symp- 
tômes plus  ou  moins  bruyants  mais  encore  l’infection  silencieuse 
du  tube  intestinal  par  l’Amibe  pathogène,  sans  trouble  apparent 
de  la  santé  générale.  L’Amibe  de  la  dysenterie,  en  effet,  peut  se 
comporter  pendant  des  périodes  plus  ou  moins  longues  comme 
un  parasite  inoffensif  et  ce  n’est  que  sous  l’influence  de  certaines 
conditions  qu’elle  acquiert  une  virulence  susceptible  d’amener  les 
plus  graves  désordres  et  même  d’entraîner  la  mort. 

Il  est  admis,  à l’heure  actuelle,  que  l’amibiase  reconnaît  un 
unique  agent  : Entamœba  dysenteries  ; mais,  comme  on  le  verra 
ultérieurement,  la  notion  du  rôle  pathogène  de  ce  parasite  ne 
s’est  établie  que  lentement  et  progressivement,  à la  suite  d’un 
nombre  considérable  de  travaux. 

Cet  article,  uniquement  consacré  à l’agent  pathogène  de  l’ami- 
biase, comprendra  les  chapitres  suivants  : 

I.  — Historique. 

II.  — Morphologie  et  évolution  des  Entamibes  intestinales 
de  l’Homme. 

III.  — Unicité  ou  pluralité  des  amibes  dysentériques. 

IV.  — Essais  de  culture  de  l’Amibe  dysentérique. 

V.  — Amibiase  expérimentale. 

VL  — Lésions  causées  par  l’Amibe  dysentérique. 

VIL  — Pathogénie. 

VIII.  — Etiologie  et  prophylaxie. 

IX.  — Technique  pour  l’étude  des  Entamibes  intestinales. 

X.  — Index  bibliographique.  ' 
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I.  — HISTORIQUE 

/ve  Période.  — De  Lambl  (1859)  et  Lôsch  (1876)  à R.  Koch 
(1 883)  et  Kartulis.  — Découverte  des  amibes  intestinales 
chez  l'Homme.  Le  pouvoir  pathogène  de  ces  organismes  est 
très  discuté. 

Le  mérite  d’avoir  signalé,  pour  la  première  fois,  la  présence  d’a- 
mibes chez  l’Homme  revient  incontestablement  a Lambl.  En  1809, 
à Prague,  il  découvrit  dans  le  mucus  intestinal  d’un  enfant  ayant 
succombé  à une  diarrhée  dysentériforme,  un  organisme  unicellu- 
laire  qu’il  considéra  comme  une  monade  (terme  dont  on  se  ser- 
vait à l’époque  pour  désigner  les  Protozoaires).  Lambl  non  seu- 
lement décrivit  l’amibe,  mais  encore  il  fit  la  supposition  quelle 
pouvait  être  la  cause  de  certains  troubles  intestinaux  car  il  la 
rencontra  dans  plusieurs  autres  cas  de  diarrhée  à allures  dysen- 
tériformes.  Il  ne  put  toutefois  donner  la  preuve  de  1 action  patho- 
gène du  protozoaire.  Le  mémoire  de  Lambl  passa  à peu  près  ina- 
perçu, cependant  Leuckart,  en  fit  mention  dans  son  traité  « Die 
menschlichen  Parasiter  »,  paru  en  1 863 . 

Lewis,  dans  l’Inde,  en  1870,  examinant  des  déjections  de  cho- 
lériques, observa  des  éléments  amiboïdes,  mais  il  ne  se  rendit 
pas  compte  de  leur  nature  exacte  et  il  les  considéra  comme  une 

variété  de  leucocytes.  > . 

C’est  avec  les  travaux  de  Lôsch  que  commence  réellement  l’his- 
toire de  la  dysenterie  amibienne  (1). 

En  1876,  examinant  à Pétrograd,  les  selles  d’un  jeune  paysan 
d’Archangel  atteint  de  dysenterie  chronique,  Lôsch  y découvrit 
au  milieu  de  globules  de  pus  et  d’hématies,  une  amibe  dont  il 
donna  pour  l’époque, une  bonne  description.  Il  considéra  ce  pio- 
tozoaire  comme  un  nouveau  parasite  et  il  le  désigna  sous  le  nom 
d ’Amoeba  coli.  A plusieurs  reprises,  Lôsch  trouva  des  amibes 
dans  le  mucus  intestinal  de  son  malade;  elles  disparurent  des 
selles  peu  de  temps  avant  la  mort,  survenue  du  tait  d’une  pleuio- 
pneumonie  intercurrente. Mais  à la  nécropsie,  elles  furent  trouvées 
en  grand  nombre  dans  le  contenu  intestinal  et  dans  de  nombieu- 
ses  ulcérations  de  la  muqueuse  du  côlon  et  de  1 S iliaque. 

Lôsch,  qui  avait  certainement  connaissance  des  recherches  c e 
Lambl,  comprit  tout  l’intérêt  de  ses  observations  mais  l’élude 
d’un  cas  unique  11e  lui  permettait  pas  de  conclure,  d’une  manière 
définitive,  au  rôle  pathogène  des  amibes.  Il  s’arrêta  à I opinion 


(1UM110  Broïdo,  dans  sa  thcse  : Les  dysenteries,  Paris,  a)  mai  1903,  a , t 
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qu’elles  avaient  aggravé  l’entérite  de  son  malade  et  qu’elles  n’a- 
vaient qu’une  relation  secondaire  avec  la  dysenterie.  Par  leur 
présence  dans  l’intestin,  elles  entretenaient  simplement  des  ulcé- 
rations déjà  existantes.  Cependant  Lôsch  dut  penser  que  les  pro- 
tozoaires pouvaient  avoir  une  action  pathogène  spécifique  car  il 
injecta  desselles  fraîches  de  son  malade  à des  chiens  pour  repro- 
duire la  maladie  expérimentale.  L’un  des  animaux  présenta  des 
troubles  dysentériformes  avec  amibes  dans  les  déjections. 

Il  est  de  toute  évidence  que  le  malade  de  Lôsch  était  atteint 
d’une  dysenterie  amibienne  typique  et  que  les  amibes  observées 
dans  les  selles  étaient  la  cause  de  la  maladie. 

Lôsch  a donc  certainement  vu  l’Amibe  de  la  dysenterie.  II  est 
possible  toutefois  que  son  malade  ait  été  également  parasité  par 
une  autre  amibe,  l’Amibe  banale  du  côlon  que  l’on  reconnût 
ultérieurement  être  un  hôte  inoffensif  de  l’intestin  hufnain. 
Mais  à l’époque  de  Lôsch,  il  n’était  point  possible  de  distinguer 
les  deux  espèces. 

Le  mémoire  de  Lôsch,  illustré  de  nombreuses  figures, eut  un 
grand  retentissement  et  bientôt  les  travaux  sur  les  amibes  se 

O 

multiplièrent. 

En  1879,  Grassi  découvrit  les  kystes  amibiens  à 8 noyaux  que 
l’on  rapporta  plus  tard  à l’Amibe  banale  du  côlon  et  il  indiqua 
que  l’enkystement  se  produisait  dans  l’intestin  quand  les  condi- 
tions de  vie  deviennent  défavorables  aux  protozoaires.  L’auteur 
italien  ayant  décelé  des  amibes  libres  et  enkystées,  non  seulement 
chez  des  sujets  atteints  de  troubles  intestinaux  mais  même  chez 
des  personnes  saines,  il  mit  en  doute  leur  rôle  pathogène.  L opi- 
nion de  Grassi  s’explique  maintenant  par  l’impossibilité  où  il  se 
trouvait,  lui  aussi,  de  distinguer  l’Amibe  pathogène,  du  parasite 
banal.  La  même  observation  s’applique  à Perroncito  qui  appuyait 
les  vues  de  Grassi. 

Cependant,  à la  même  époque,  Normand,  à bord  de  1’  « Ar- 
mide  »,  en  Chine;  Sonsino,  au  Caire,  signalaient  la  présence 
d’amibes  dans  le  mucus  intestinal  de  dysentériques. 

Malgré  ces  faits,  la  majorité  des  auteurs  ne  voyait  dans  les 
amibes  que  des  hôtes  inoffensifs  de  l’intestin  de  l’Homme. 

A la  lumière  des  données  nouvelles,  il  nous  apparait  certain 
maintenant  que  partisans  et  adversaires  de  l’action  pathogène  des 
amibes  avaient  affaire  à des  organismes  spécifiquement  di  fférents. 

//e  Période.  — De  R.  Koch  ( 1 883)  et  Kartulis  à Vieheck 
( 1 907).  — Les  arguments  s’accumulent  en  faveur  du  rôle 
des  amibes  dans  la  production  d’une  forme  spéciale  de 
dysenterie. 
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Avec  R.  Koch,  la  question  de  la  dysenterie  amibienne  entra 
dans  une  phase  nouvelle. 

Envoyé  en  Egypte  pour  étudier  l’épidémie  de  choléra  de  i88'l, 
R.  Koch  constata  la  présence  d’amibes  dans  des  coupes  d’intes- 
tin chez  des  sujets  ayant  succombé  à la  dysenterie.  Associées  à 
de  nombreuses  bactéries,  elles  siégeaient  dans  les  parois  des 
ulcérations.  La  situation  des  protozoaires  dans  la  profondeur  des 
tissus  constituait  pour  Koch  un  argument  de  première  importance 
en  faveur  de  leur  rôle  pathogène.  Mais  très  occupé  lui-même  par 
l’étude  du  choléra, il  fit^art  à Kartulis  (d’Alexandrie), de  l’intérêt 
qu’il  y aurait  à entreprendre  des  recherches  en  vue  de  déterminer 
les  rapports  de  ces  parasites  avec  la  forme  de  dysenterie  qui 
sévissait  en  Egypte. 

Kartulis  se  mit  à l’œuvre  et,  dans  une  série  de  mémoires  dont 
le  premier  date  de  i885,  il  exposa  les  résultats  de  ses  importan- 
tes recherches. 

Il  constata  la  présence  d’amibes  dans  les  selles  de  très  nom- 
breux dysentériques. 

Il  en  observa  également  dans  les  ulcérations  intestinales,  dans 
le  pus  et  les  parois  des  abcès  hépatiques  d’origine  dysentérique. 
Mais  il  ne  les  trouva  ni  dans  les  ulcérations  dysentériques  cica- 
trisées, ni  dans  les  lésions  intestinales  dépendant  de  la  tubercu- 
lose, de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  bilharziose,  etc. 

Dans  ses  essais  d’infections  expérimentales  sur  les  cobayes  et 
les  lapins,  Kartulis  n’eut  que  des  insuccès.  Chez  le  chat,  il  réussit 
une  fois  à provoquer  des  selles  contenant  des  amibes  mais  à la 
nécropsie  il  ne  vit  qu’une  simple  inflammation  intestinale  sans 
rien  de  caractéristique. 

Kartulis  ne  réussit  pas  à obtenir  des  cultures  de  l’Amibe 
dysentérique.  11  crût  cependant  y être  parvenu.  Nous  verrons 
plus  loin  les  causes  d’erreur  qu’il  ne  pouvait  alors  soupçonner. 

Les  travaux  de  Kartulis  contribuaient  pour  une  grande  part  à 
nous  faire  connaître  la  dysenterie  amibienne  et  sur  beaucoup  de 
points  ils  ne  tardaient  pas  à être  confirmés. 

En  1887,  Hlava,  à Prague,  lors  d’une  épidémie  de  dysenterie 
put  examiner  de  nombreux  cas  de  cette  maladie.  Il  retrouva  des 
amibes  analogues  à celles  décrites  par  Losch  et  par  Kartulis.  Il 
parvint  à déterminer  une  dysenterie  expérimentale  chez  deux 
chiens  et  quatre  chats. 

Massioutine,  en  1889,  au  laboratoire  de  Losch,  trouva  des 
amibes  dans  des  selles  de  dysentériques,  mais  comme  il  en  vit 
également  dans  des  cas  de  fièvre  typhoïde  et  de  diarrhée  chroni- 
que non  dysentérique,  il  leur  refusa  tout  rôle  spécifique.  Les 
protozoaires  n’agiraient  que  secondairement  en  entretenant  par 
leur  présence  des  lésions  existant  déjà. 
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Pfeiffer  (1891),  chez  des  enfants  malades  de  dysenterie,  Osler 
(1890),  à Baltimore,  chez  un  dysentérique  chronique  revenant  de 
Panama,  trouvent  des  amibes.  Dock  (1891),  au  Texas,  Stengel 
(1891),  à Philadelphie,  Eichelberg  (1891),  à Cincinnati,  font  des 
constatations  analogues. 

Un  mémoire  de  Lutz,  qui  parut  à cette  époque,  mérite  une 
mention  spéciale.  Lutz,  au  Brésil,  observa  trois  cas  de  dysente- 
rie à amibes.  Il  accorda  un  pouvoir  pathogène  à ces  protozoaires 
mais  il  fit  remarquer  qu’ils  sont  absents  dans  la  dysenterie 
vraie,  infectieuse,  sévissant  épidémiquement,  caractérisée  au 
point  de  vue  anatomo-pathologique  par  des  lésions  diphtéroïdes, 
et  ne  se  compliquant  pas  de  suppuration  hépatique.  Les  amibes, 
au  contraire,  existent  dans  les  selles  muco-sanguinolentes  d’une 
forme  spéciale  de  dysenterie,  à évolution  le  plus  souvent  lente, 
avec  des  exacerbations  et  se  compliquant  fréquemment  d’hépatite 
suppurée.  Lutz  établissait  donc  déjà  et  d’une  façon  précisela  dis- 
tinction aujourd’hui  classique  entre  le's  formes  bacillaire  et  ami- 
bienne de  la  dysenterie. 

Les  travaux  de  Councilman  et  Lafleur  (1891-1892)  appuient 
la  même  conception.  Comme  il  y a des  broncho-pneumonies,  il  y 
a des  dysenteries  dont  une  forme  est  due  à une  amibe. 

Cette  amibe,  étudiée  par  Losch,  sous  le  nom  d’Amoeba  coli, 
ils  la  décrivent  à nouveau  et  proposent  de  l’appeler  Amoeba 
dysenteriæ  pour  marquer  nettement  son  rôle  pathogène.  Ils  font 
la  supposition  qu’elle  peut  être  associée  à d’autres  espèces  d’ami- 
bes intestinales  non  pathogènes.  La  description  et  les  figures 
qu’ils  en  donnent,  bien  qu’insuffisantes  pour  permettre  une  dia- 
gnose zoologique,  ne  laissent  aucun  doute  sur  l’identité  de  l’es- 
pèce qu’ils  ont  eue  sous  les  yeux  et  cela  d’autant  plus  qu’aux  ca- 
ractères morphologiques  ils  ajoutent  des  arguments  d’ordre  pa- 
thologique d’une  valeur  indiscutable. 

En  1893,  Schuberg  ayant  trouvé  des  amibes  chez  des  sujets 
sains  (10  fois  sur  20)  après  leur  avoir  administré  du  sel  de  Carls- 
bad  leur  dénie  tout  pouvoir  pathogène.  Si  on  les  observe  fréquem- 
ment chez  les  dysentériques  c’est  que  le  processus  ulcératif  crée 
un  milieu  favorable  à leur  développement. 

Mais  la  même  année,  Kruse  et  Pasquale,  à la  suite  d’une  mis- 
sion en  Egypte,  se  déclarent  partisans  du'rôle  pathogène  des  ami- 
bes. Ils  appuient  principalement  leur  opinion  sur  le  résultat  des 
infections  expérimentales  qu’ils  ont  obtenues  chez  le  Chat. 

Ils  signalent  encore  le  rapport  étiologique  qui  existe  entre  la 
dysenterie  amibienne  et  l’hépatite  suppurée.  Dans  l’ensemble, 
leurs  travaux  confirment  ceux  de  Lüsch,  Kartulis,  Councilman  et 
Lafleur. 

Le  mémoire  de  IL  Ouincke  et  E.  lloos  (1893)  contient  un  es- 
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sai  de  spécification  des  diverses  amibes  de  l’intestin  humain. 

Dans  deux  cas  de  dysenterie  chronique  contractés  l’un  à Pa- 
ïenne ou  peut-être  en  Egypte,  l’autre  dans  le  Schleswig-Holstein 
ils  trouvèrent  des  amibes  qui  leur  parurent  différer  dans  leur 
mode  de  reproduction. 

Le  premier  malade  qui  présentait  les  symptômes  d’une  dysen- 
terie grave  avait,  dans  les  selles,  des  amibes  en  apparence  iden- 
tiques à celles  décrites  par  Councilmian  et  Lafleur.  Les  amibes  qui 
mesuraient  de  12  à 4o  p renfermaient  un  nombre  plus  ou  moins 
grand  de  globules  rouges.  Injectées  au  chat  par  la  voie  rectale 
sous  leur  forme  libre  et  par  la  voie  buccale  sous  leur  forme 
enkystée  (10  à 12  p.),  elles  déterminèrent  chez  l’animal  une  dysen- 
terie expérimentale  typique. 

Chez  le  second  malade,  dont  les  troubles  intestinaux  étaient 
moins  nets,  les  amibes  associées  à des  flagellés  mesuraient  25  à 
35  [x.  L’injection  de  ces  protozoaires  aux  chats  ne  provoqua  au- 
cun désordre. 

Ouincke  et  Roos  constatèrent,  en  outre,  chez  des  sujets  bien 
portants,  après  administration  de  purgatifs,  l’existence  d’amibes 
également  inoffensives  pour  le  chat. 

Ils  arrivèrent  donc  à la  conclusion  qu’il  existe  chez  l’Homme 
trois  variétés  d’amibes: 

i°  Amoeba  coli  felis  ou  dysenteries , pathogène  à la  fois  pour 
l’Homme  et  le  Chat,  avec  des  kystes  de  10  à 12p.; 

20  Amoeba  coli  mitis,  pathbgène  pour  l’Homme  mais  non  patho- 
gène pour  le  Chat,  avec  des  kystes  de  16  à 17  p.  constamment  sphé- 
riques, à contour  double  plus  épais  et  contenant  un  ou  plusieurs 

noyaux  ; 

3«  Amoeba  intestinalis  uulgaris,  non  pathogène  pour  l’Homme 
et  pour  le  Chat. 

Ultérieurement,  Roos  (1894)  essaya  d’apporter  plus  de  préci- 
sion. Il  indiqua  que  Amoeba  coli  mitis  et  Amoeba  intestinalis 
vulgaris  étaient  identiques  à leurs  stades  libres  et  enkystés  et 
qu’elles  se  différenciaient  nettement  d’ Amoeba  dysentemae  ou 
Amoeba  coli  felis.  Il  attribua  à A.  coli  mitis  le  pouvoir  de  pro- 
duire une  simple  irritation  de  la  muqueuse  intestinale  se  tradui- 
sant par  de  la  diarrhée. 

L’idée  d’établir  une  distinction  entre  les  diverses  amibes  de 
l’intestin  humain  était  bonne,  mais  les  éléments  d’identification 
proposés  par  Quincke  et  Roos  étaient  insuffisants. 

Les  caractères  qu’ils  attribuent  notamment  aux  kystes  d Amoe- 
ba coli  felis  sont  trop  peu  précis  : « Kystes  de  10  à 12  p.,  ronds 
« ou  ovales,  à simple  contour,  transparents,  dont  le  contenu 
a montre  une  différenciation  irrégulière  et  parfois  un  aspect  nu- 
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« cléiforme  »,  pour  affirmer  qu’ils  ont  vu  indiscutablement  les 
kystes  tétragènes. 

Vivaldi  (1894)  décela  dans  les  selles  de  20  dysentériques  des 
amibes  auxquelles  il  refusa  cependant  tout  rôle  spécifique. 

Casagrandi  et  Barbagallo  (189b)  non  seulement  dénient  tout 
pouvoir  pathogène  aux  amibes,  mais  ils  pensent  même  quelles 
ont  un  rôle  utile  en  détruisant  les  bactéries  intestinales  dont  elles 
font  leur  nourriture. 

Boas,  Gasser,  Babès  et  Zigura,  Manner,  Fajardo  signalent  la 
présence  d’amibes  dans  des  cas  de  dysenterie  mais  n’apportent 
aucun  fait  nouveau. 

En  1898,  Harris,  aux  Etats-Unis,  publie  un  important  mémoire 
sur  la  dysenterie  amibienne.  Il  donne  une  bonne  description  des 
parasites  sous  leurs  formes  amiboïdes.  Sur  des  coupes  d’intestin 
dysentérique,  il  voit  que  les  amibes  siègent  surtout  dans  la  pro- 
fondeur des  tissus.  Il  constate  leur  présence  dans  la  sous-mu- 
queuse, dans  les  vaisseaux  et  espaces  lymphatiques  et  dans  les 
vaisseaux  sanguins.  Il  réussit  également  à reproduire  chez  le 
Chien  une  dysenterie  expérimentale  typique,  compliquée  de  sup- 
puration hépatique. 

Ebstein  (1899), avec  des  selles  de  dysentériques  parvient  à don- 
ner la  maladie  à des  chats  mais  il  échoue  dans  ses  essais  de  cul- 
ture du  parasite  ; Marchoux  (1899),  par  l’inoculation  de  selles 
dysentériques  à des  chats,  détermine  simultanément  chez  ces  ani- 
maux les  lésions  de  la  dysenterie  et  de  l’hépatite  suppurée. 

Jusqu’en  1899,  on  pensait  que  la  suppuration  hépatique  com- 
plique rarement  la  dysenterie  amibienne  dans  les  pays  tempérés, 
car  l’observation  de  Manner,  de  Vienne,  était  unique  dans  la  lit- 
térature médicale.  Cette  même  année,  Poteinko  relate  un  second 
cas  d’abcès  du  foie  contenant  des  amibes  et  l’année  suivante, 
Kruse  en  rapporte  1 2 nouveaux  cas. 

Aux  Philippines,  de  1898  à [900,  Curry  fit  une  vaste  enquête 
sur  les  dysenteries.  Il  nota  que  la  forme  amibienne  fournissait 
66  0/0  des  cas  et  se  compliquait  d’abcès  hépatiques  dans  une 
proportion  de  10  0/0.  Il  observa  également  que  la  dysenterie 
bacillaire  sévissait  dans  les  mêmes  îles.  Les  observations  de 
Curry  furent  confirmées  par  Bowmann. 

En  1901,  Jaeger,  au  cours  de  deux  épidémies  de  dysenterie, 
observa  dans  les  selles  et  sur  des  coupes  d’intestin  de  ses  mala- 
des des  amibes  qu’il  considéra  comme  identiques  à celles  décri- 
tes par  Losch  et  par  Kartulis.  En  outre,  comme  il  réussit  pro- 
voquer chez  les  chats  une  diarrhée  sanguinolente,  il  se  prononça 
nettement  en  faveur  du  rôle  pathogène  des  amibes. 

La  communication  de  Kernig  et  Ucke  (1901)  de  Pétrograd 
révèle  un  fait  intéressant.  Les  cas  de  dysenterie,  qui  y sont 
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rapportés,  ont  été  contractés  en  Russie,  ce  qui  montre  que  la 
maladie  peut  se  rencontrer  ailleurs  que  dans  les  pays  chauds. 

Le  mémoire  de  Jürgens,  paru  en  1902,  dans  le  Recueil  du 
Bureau  sanitaire  du  Ministère  de  la  Guerre  allemand,  est  un  des 
plus  documentés  qui  aient  été  consacrés  à l’étude  de  la  dysenterie 
amibienne. 

L’auteur  a étudié  cette  maladie  chez  des  soldats  rapatriés  de 
Chine  et  chez  d’autres  casernés  à Doeberitz.  Il  donne  des  indica- 
tions utiles  pour  l’examen  des  selles  fraîches  et  il  décrit  l’Amibe 
de  la  dysenterie  au  stade  amiboïde.  Il  signale  que,  malgré  une 
observation  attentive,  il  n’a  pu  constater  sa  multiplication  en 
dehors  de  l’organisme.  Jürgens  donne  encore  une  bonne  étude 
des  lésions  intestinales  dysentériques  et  il  fait  connaître  que  dans 
ses  expériences  de  transmission  de  la  dysenterie  à des  chats,  il  a 
obtenu  des  résultats  positifs. 

Eu  1903,  Schaudinn  essaie  d’établir  sur  des  données  précises 
une  distinction  spécifique  entre  les  deux  principales  amibes  intes- 
tinales de  l’Homme,  longtemps  confondues  sous  le  nom  d’Amoeba 
coli  par  de  nombreux  auteurs.  A l’aide  d’un  ensemble  d’arguments 
tirés,  les  uns  de  l’observation,  les  autres  de  l’expérimentation,  il 
conclut  nettement  à l’existence  de  deux  espèces  d’entamibes  intes- 
tinales. Il  indique  que  l’une  n’a  pas  d’action  pathogène  et  qu’elle 
existe  dans  l’intestin  des  individus  sains  de  tous  les  pays.  II  la 
désigne  sous  le  nom  à’ Entamoeba  coli  Losch  1875  emend. 
Schaudinn  1903.  L’autre  amibe  est  pathogène,  elle  est  la  cause 
d’une  forme  de  dysenterie.  On  l’observe  dans  les  selles  de  mala- 
des venant  de  Chine,  du  Siam,  d’Egypte.  Schaudinn  l’appelle 
Entamoeba  histolytica  en  raison  de  son  action  désorganisante 
sur  les  tissus.  D’après  lui,  les  deux  espèces  pourraient  être  dis- 
tinguées l’une  de  l’autre  même  à l’état  vivant,  mais  leurs  différen- 
ces tiennent  surtout  à leur  mode  de  reproduction  : Entamoeba 
coli  se  multipliant  par  division  simple  et  multiple  et  possédant  des 
kystes  volumineux  à 8 noyaux,  Entamoeba  histolytica  se  repro- 
duisant, par  division  simple  et  par  un  bourgeonnement  externe 
aboutissant  à la  formation  de  petits  kystes  uninucléés  de  3 
à 7 [}.  de  diamètre. 

Nous  savons  aujourd’hui  que  la  conception  de  Schaudinn  sur 
le  cycle  évolutif  de  l’Amibe  de  la  dysenterie  est  erronée,  et  que  les 
caractères  morphologiques  qu’il  a assignés  aux  stades  végétatifs 
des  deux  Entamibes  sont  des  éléments  d’identification  insuf- 
fisants. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  recherches  de  Schaudinn  vont  susciter 
de  nombreux  travaux  dans  le  but  de  les  confirmer  ou  de  les  infir- 
mer, mais  la  notion  de  l’existence  de  deux  espèces  d’entamibes 
fut  dès  lors  généralement  admise. 
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La  même  année,  L.  Rogers,  dans  deux  intéressants  mémoires, 
étudie  la  genèse  des  abcès  tropicaux  du  foie  et  leurs  rapports 
avec  la  dysenterie  amibienne,  et  il  conclut  que  l’amibe  est  le  seul 
organisme  constant  que  l’on  rencontre  dans  le  pus  hépatique. 

Au  premier  Congrès  égyptien  de  médecine,  tenu  au  Caire,  en 
jqo3,  Kartulis,  traitant  de  la  pathogénie  des  abcès  du  foie  tropi- 
caux dans  ses  rapports  avec  la  dysenterie  amibienne,  montre 
que  ces  deux  affections  sont  intimement  liées.  Le  rôle  des  amibes 
dans  la  dysenterie  tropicale  ne  lait  pour  lui  aucun  doute,  mais  il 
est  d’avis  que  seules  elles  ne  produisent  que  de  la  nécrosé  et 
que  les  microbes  pyogenes  sont  necessaires  pour  amenei  la  sup- 
puration. 

L’année  suivante,  Ivartulis  publie  deux  nouvelles  notes  : dans 
l’une  il  s’occupe  de  l’appendicite  amibienne , dans  l’autre  des 
abcès  du  cerveau  qni  accompagnent  l’hépatite  suppurée. 

Eu  1904,  paraît  un  mémoire  de  Musgrave  et  Clegg,  consacré 
principalement  aux  amibes  de  culture  obtenues  par  ensemence- 
ment de  matériel  dysentérique,  ou  isolées  des  eaux  d’alimentation 
de  la  ville  de  Manille,  de  végétaux  et  de  fruits.  Chez  des  singes 
ils  réussirent  avec  ces  amibes  de  culture  à provoquer  des  tiou- 
bles  dysentériformes  avec  selles  muco-sanguinolentes  riches  en 
amibes  et  lésions  du  gros  intestin. 

Les  résultats  obtenus  aux  Philippines  par  les  auteurs  améii- 
cains  avec  des  amibes  de  culture  sont  intéressants,  mais  il  est  cer- 


tain que  les  protozoaires  avec  lesquels  ils  ont  fait  leurs  expérien- 
ces sont  bien  différents  des  amibes  intestinales  de  1 Homme.  Les 
amibes  de  culture  qu’ils  ont  obtenues  par  ensemencement  de  ma- 
tériel d’origines  diverses  (selles  dysentériques,  eaux,  etc.)  appai- 
tiennent  au  groupe  des  amibes  limace  et  non  aux  entamibes. 

On  sait  en  effet,  que  les  kystes  amibiens  saprozoïtes,  ingérés 
avec  les  aliments,  peuvent  germer  dans  l’intestin  et  donner  nais- 
sance à des  amibes.  Celles-ci,  lorqu  elles  sont  peu  abondantes 
dans  les  fèces,  échappent  à l’examen  microscopique,  mais  si  on 
les  porte  sur  un  milieu  de  culture  approprié,  elles  se  multiplient 
abondamment  et  sont  ainsi  facilement  mises  en  évidence. 

Lesage  (190.5)  annonce  avoir  isolé  du  mucus  intestinal  de  ma- 
lades atteints  de  dysenterie  tropicale,  une  amibe  qui,  par  ses  ca- 
ractères à l’état  végétatif  et  par  le  mode  de  formation  des  kystes, 
se  rapprocherai  t beaucoup  de  VEntamoeba  hlstolyhca  de  Sc)iau- 
dinn.  L’injection  intra-rectale  de  ces  cultures  amibiennes  a des 
chats  aurait  déterminé  chez  plusieurs  animaux  une  entérite  ami- 
bienne. 

La  même  année,  Dopter,  YVoolley  et  Musgrave  étudient  l’anato- 
mie pathologique  des  lésions  dysentériques  ; Billet  montre  que 
dans  la  dysenterie  amibienne  l’éosinophilie  intestinale  s’accom 
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pagne  d’éosinophilie  hématique  et  Legrand  et  Axisa  (igo5)  re- 
latent un  cas  intéressant  d’abcès  du  cerveau  compliquant  une  hé- 
patite suppurée  d’origine  dysentérique. 

En  1906,  Musgrave  et  Glegg  reviennent  sur  la  question  des 
amibes  de  culture  et  s’occupent  particulièrement  de  leur  symbiose 
avec  les  bactéries.  Ils  s’élèvent  contre  la  distinction  çtffirmée  par 
Schaudinn  d’une  espèce  pathogène  et  d’une  espèce  non  pathogène 
et  ils  sont  d’avis  que  l’on  doit  continuer  à désigner  sous  le  nom 
d ’Âmoeba  coli  Lüsch  toutes  les  amibes  de  l’intestin  humain. 

Il  est  certain  que  les  caractères  donnés  par  Schaudinn  comme 
par  ses  prédécesseurs,  étaient  insuffisants  pour  distinguer  les  deux 
Entamibes  de  l’Homme. 

La  conviction  ne  se  faisait  pas  unanimement  dans  tous  les  es- 
prits car  s’il  paraissait  infiniment  probable  que  l’intestin  de 
l’Homme  hébergeait  deux  entamibes,  l’une  inoffensive,  l’autre 
pathogène,  le  critérium  pour  les  distinguer  facilement  avec  cer- 
titude manquait  encore.  La  découverte  par  Viereck  des  kystes 
tétragènes  de  l’Amibe  de  la  dysenterie  allait  apporter  la  solution 
du  problème  cherchée  depuis  si  longtemps.  Comme  nous  l’avons 
signalé  plus  haut,  ces  kystes  avaient  peut-être  été  entrevus  par 
Ouincke  et  Roos,  mais  la  description  incomplète  qu’ils  en  avaient 
donnée  n’avait  pas  permis  à d’autres  observateurs  de  les  retrou- 
ver. 

/ / /e  Pëi'iode.  — La  spécificité  de  l’Amibe  de  la  dysenterie 
est  définitivement  établie.  Découverte  des  kystes  tétragènes 
de  l’Amibe  de  la  dysenterie,  par  Viereck  (190 1). 

Le  mémoire  de  Viereck,  paru  en  1907,  marque  donc  une  étape 
importante  dans  l’élude  de  nos  connaissances  des  Entamibes. 
Viereck  annonce  qu’il  a observé,  dans  deux  cas  de  dysenterie, 
une  amibe  dont  l’enkystement  est  total  et  dont  les  kystes  n’ont 
jamais  plus  de  4 noyaux.  Il  considère  cette  amibe  comme  une 
variété  d ’ Entamoeba  coli  et  il  la  désigne  sous  le  nom  d ’E.  tetra- 
gena. 

Presque  en  même  temps  que  Viereck,  Hartmann,  chez  des  dysen- 
tériques provenant  de  la  côte  occidentale  d’Afrique,  de  Rio-de- 
Janeiro  et  d’Egypte,  découvrit  la  même  Entamibe  qu’il  désigna 
sous  le  nom  d ’E.  africanci. 

On  reconnût  presqu’aussitôt  qu ’E.  af ricana  était  identique  à 
E.  tetragena,  mais  ni  Hartmann,  ni  Viereck  11e  soupçonnèrent 
alors  qu’ A1,  tetragena  s’identifiait-  à E.  histolgtica. 

Pendant  quelques  années  encore  on  continuera  à les  considérer 
comme  des  espèces  distinctes  (Werner  1908,  Whitmore  1911, 
Gabbi  19 1 1).  La  lumière  se  fera  lorsqu’après  avoir  constaté  chez 
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un  dysentérique  en  pleine  crise  l’existence  de  formes  identiques 
à E.  histolytica,  on  trouvera  dans  les  selles  du  même  malade, 
mais  en  voie  de  guérison,  des  formes  végétatives  et  des  kystes 
semblables  cà  ceux  d ’E.  tetragena. 

E.  histolytica  et  E.  tetragena  ne  sont  donc  que  des  aspects 
différents  d’un  seul  et  même  parasite  : l’Amibe  de  la  dysenterie. 

C’est  la  conclusion  à laquelle  est  arrivé  Walker  (i 9 1 1)  à la 
suite  d’une  étude  sur  les  amibes  intestinales  de  l’homme  sain  et 
malade.  Il  démontra  l’identité  d 'E.  histolytica  et  d 'E.  tetragena 
et  fut  le  premier  à affirmer  l’unicité  de  l’Amibe  dysentérique. 

Cette  conception  est  actuellement  presque  unanimement  adop- 
tée (James  1912,  Darling  1913,  Kuenen  et  Swellengrebel  1918, 
Mathis  igi3,  Wenyon  1913,  Craig  1914,  Ravaut  et  Krolunitsky 
1915,  Dobell  1916,  etc.). 

Cependant  Hartmann  (1912),  d’après  ses  propres  observations 
et  l’étude  du  matériel  laissé  par  Schaudinn,  tout  en  reconnaissant 
que  la  dysenterie  amibienne  est  causée  dans  tous  les  cas  sauf  un, 
par  l’Amibe  tétragène,  maintint  pour  ce  cas  unique,  originaire 
de  Chine,  l’espèce  histolytica,  faisant  ainsi  une  dernière  conces- 


sion aux  vues  de  Schaudinn. 

Mais  tandis  que  le  plus  grand  nombre  des  auteurs  avaient  rap- 
porté les  amibes  observées  dans  les  cas  de  dysenterie,  soit  à E . 
histolytica,  soit  à E . tetragena , d’autres  les  méconnaissaient  et 
les  décrivaient  à tort  comme  des  espèces  pathogènes  nouvelles 
(Koidzumi  1909,  Elmassian  1909,  Prowazek  1912). 

Toutefois  la  conception  de  l’unicité  de  l’Amibe  dysentérique 
finissait  par  s’imposer  de  plus  en  plus  et  elle  reçût  une  impor- 
tante confirmation  à la  suite  des  recherches  expérimentales  en- 
treprises chez  l’Homme  par  Walker  et  Sellards  (1918).  Ces 
auteurs  firent  ingérer  à des  prisonniers  : i°  des  amibes  type  his- 
tolytica, ils  retrouvèrent  dans  les  selles  des  kystes  tetragena  ; 
20  des  kystes  tetragena,  ils  virent  des  amibes  histolytica. 

Enfin  un  individu  ayant  contracté  la  dysenterie  à la  suite  d in- 
gestion de  kystes  tétragènes,  présenta  alternativement,  et  à plu- 
sieurs reprises,  dans  ses  selles,  des  amibes  histolytica  pendant 
les  crises  dysentériques  et  des  kystes  tetragena  durant  les  rémis- 
sions de  la  maladie. 

Les  travaux  relatifs  à la  culture  des  Amibes  et  notamment  des 
Entamibes  intestinales  se  sont  également  multipliés  au  cours  de 
ces  dernières  années  (Walker  1908,  Cauducheau  1908,  Noc  1 9°9 ? 
Whitmore  1 9 1 1 , Eantham  1911,  Greig  et  Wells  i9IC  W illiams 
1:911,  Liston  et  Martin  1911,  Wells  1911,  Mathis  et  Leger  1911, 
Chatton  et  Lalung-Iionnaire  1912,  Wiilker  1912). 

Toutes  les  tentatives  laites  pour  cultiver  l’Amibe  dysentérique 
ont  été  infructueuses  ; néanmoins  certains  auteurs  ont  cru  avoir 
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réussi.  Nous  discuterons  leur  opinion  dans  le  chapitre  consacré 
aux  essais  de  cultures. 

Nos  connaissances  sur  les  Entamihes  humaines  se  sont  préci- 
sées encore  par  l’étude  des  formes  voisines,  parasites  de  Verté- 
brés et  d’invertébrés  {E.  blatlne , E.  ranarum,  E.  mûris,  etc.). 

De  cet  historique  il  ressort  que  l’amibe  étudiée  par  Losch  est 
bien  le  même  organisme  qui  a été  décrit  ultérieurement  sous  des 
noms  différents,  par  Councilman  et  Lafleur,  par  Ouincke  et  Roos, 
par  Schaudinn  et  par  Viereck  et  que  ce  parasite  est  l’unique  agent 
d’une  forme  spéciale  de  dysenterie. 


II.  — MORPHOLOGIE  ET  ÉVOLUTION 
DES  ENTAMIBES  INTESTINALES  DE  L’HOMME 


Place  des  Entamibes  dans  la  Systématique.  — Synony- 
mies. — Les  Entamibes  intestinales  de  l’Homme  sont  des  Pro- 
tozoaires de  la  classe  des  Rhizopodes,  de  l’ordre  des  Amœ- 
biens. 

L’Amibe  de  la  dysenterie  fut  d’abord  placée  par  Losch  (1875) 
dans  le  genre  Amoeba  et  désignée  sous  le  nom  d ’Amoeba  coli. 

Le  même  parasite  fut  étudié  par  Councilman  et  Lafleur,  sous 
le  nom  d ’Amoeba  dijsenteriœ,  et  par  Ouincke  et  Roos  (1894), sous 
celui  d ’Amoeba  colifelis. 

En  K)o3,  Schaudinn  lui  donna  le  nom  à’ Entamoeba  histoly- 
tica,  attribuant  le  nom  d ’Entamoeba  coli  à l’Amibe  banale  du 
côlon. 

En  1907,  Viereck  découvre  les  formes  prékystiques  et  les  kys- 
tes tétragènes  de  l’Amibe  de  la  dysenterie.  Croyant  avoir  affaire 
à une  espèce  nouvelle,  d 1 appelle  Entamoeba  tetragena.  Peu  de 
temps  après,  Hartmann  (1908)  observe  le  meme  oiganisme  qu  il 
dénomme  Entamoeba  africana,  mais  il  reconnaît  bientôt  qu’il  est 


identique  à E.  tetragena. 

Koidzumi  (1909),  Elmassian  (1909)  et  Prowazek  (1912)  décri- 
vent également  comme  espèces  nouvelles,  sous  les  noms  de  E. 
nipponica,E.  minuta , E.  hartmanni,  des  amibes  que  l’on  identi- 
fia par  la  suite  à E.  tetragena. 

Enfin  on  s’aperçut  que  E.  histolytica  et  E.  tetragena  corres- 
pondaient à deux  aspects  différents  du  même  protozoaire  et  beau- 
coup d’auteurs  adoptèrent  le  terme  tetragena  pour  désigner 
l’Amibe  de  la  dysenterie,  ce  qui  était  contraire  aux  règles  de  la 

nomenclature.  . 

En  1912,  Chattonet  Lalung-Bonnaire  furent  davis  de  séparer 

les  amibes  parasites  du  tube  digestif  des  vertébrés,  d 'Entamoeba 
blaltœ.  Ils  proposèrent  de  réserver  lcgenre  Entamoeba  à l Amibe 
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de  la  Blatte  pour  lequel  il  avait  été  créé  et  de  fonder  un  nouveau 
genre  Lôschia  pour  les  Eptamibes  des  Vertébrés.  Conformément 
à cette  nomenclature,  Entamoeba,  coli  prenait  le  nom  de  Lôs- 
chia coli  et  E.  tetragena  celui  de  Lôschia  tetrhgena. 

Ghatton  proposa  même  de  créer  un  sous-genre  Viereckia  et 
d’appeler  Viereckia  tetragena., l’Amibe  delà  dysenterie. 

Pendant  quelque  temps  j’avais  été  d’avis  d’accepter  le  genre 
Lôschia  créé  par  Ghatton  et  de  désigner  l’Amibe  pathogène  sous 
le  nom  de  Lôschia  hislolytica.  Pour  des  raisons  que  je  dévelop- 
perai plus  loin,  j’ai  abandonné  depuis  cette  appelation. 

L’Amibe  pathogène  a donc  reçu  les  noms  suivants  : 

Amoeba  coli  Losch  1876. 

Amoeba  dysenteriœ  Councilmann  et  Lafleur  1891. 

Amoeba  coli felis  Ouincke  et  Roos  1893. 

Entamoeba  histolytica  Schaudinn  1903. 

Entamoeba  tetragena  Viereck  1907. 

Entamoeba  af ricana  Hartmann  1908. 

Entamoeba,  nipponica  \\o\àzmrà  pro  parte  1909. 

Entamoeba  minuta  Elmassiam  pro  parte  1909. 

Entamoeba  hartmanni  Prowazek  1912. 

Lôschia  tetragena  ou  Viereckia  (snbgen)  tetragena  (Viereck-  • 
1907),  Ghatton  et  Lalung-Bonnaire  1912. 

Lôschia  histolytica  (Schaudinn  1903),  Malliis  1913. 

De  ces  divers  noms,  lequel  devons-nous  accepter? 

II  ne  saurait  plus  être  question  du  nom  générique  (V Amoeba, 
contrairement  à ce  que  pensait  Walker  (1908),  pour  désigner 
l’Amibe  de  la  dysenterie.  Leydy,  en  effet, a créé,  en  1879,1e  genre 
Endamoeba  pour  une  Amibe  parasite  de  l’intestin  de  la  Blatte;  ce 
terme,  conservé  par  certains  auteurs,  a été  modifié  orlhographi- 
quement  par  d’autres  en  Entamoeba , et  c’est  sous  ce  nom  généri- 
que que  Casagrandi  et  Barbagalio,  en  1897,  0111  rôuni  les  amibes 
parasites  de  l’intestin  de  l’Homme  et  de  la  Blatte.  La  question  ne 
peut  donc  porter  que  sur  l’emploi  des  termes  Entamoeba,  Lôs- 
chia, Viereckia.  Disons  tout  de  suite  que  Ghatton  et  Lalung- 
Bonnaire  (1912)  ne  donnant  à ce  dernier  que  la  valeur  d’un  sous- 
genre,  tout  se  ramène  donc  à savoir  lequel  on  doit  accepter  des 
deux  noms  Entamoeba  ou  Lôschia. 

Pour  des  raisons  que  nous  allons  examiner  très  rapidement, 
nous  préférons  adopter  comme  désignation  générique  le  terme 
d’ Entamoeba,  d’acccord  avec  Calkins  ( t 9 1 3)  et  Hartmann  (1913). 

Il  est  évident,  comme  Ghatton  (1910-1912)  et  Mercier  (1910) 
l’ont  fait  remarquer,  que  le  genre  Entamoeba  est  polyphyléti- 
que  ; il  est  peu  probable,  en  effet,  que  les  différentes  espèces 
d’Eutamibes  parasites  de  l’Homme,  de  Singes,  de  Rongeurs,  de 
Reptiles,  de  Batraciens,  d’insectes,  de  Sangsues,  etc.,  dérivent 


240  MATHIS.  - L’AGENT  PATHOGÈNE  DE  L’AMIBIASE  HUMAINE 

d’une  même  forme  amibienne.  Les  caractères  : habitat  parasite, 
absence  de  vacuole  contractile,  sur  lesquels  on  s’appuie  pour  rap- 
procher ces  espèces,  sont  vraisemblablement  des  caractères  de 
convergence,  et  en  bonne  nomenclature  le  genre  Entamoeba 
ainsi  compris  ne  se  justifie  pas. 

Cependant,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  il  n’y  a pas 
de  raisons  suffisantes  de  réviser  le  genre  Entamoeba  tel  qu’il 
est  accepté  par  les  auteurs  et  de  placer  les  Amibes  intestinales 
de  Vertébrés  dans  un  nouveau  genre.  Du  reste,  Chatton  lui- 
même,  dans  ses  derniers  mémoires  (1917),  a abandonné,  en  ce 
qui  concerne  l’Amibe  pathogène,  les  noms  de  genre  et  de  sous- 
genre  qu’il  avait  proposés  en  1912. 

Nous  conserverons  donc  à l’Amibe  de  la  dysenterie  le  nom 
générique  à' Entamoeba,  désignation  consacrée  par  l’usage. 

Si  l’on  peut  discuter  sur  le  nom  du  genre,  il  ne  devrait  y avoir 
aucune  hésitation  en  ce  qui  concerne  la  désignation  spécifique. 
11  suffirait  de  choisir  le  nom  qui,  ayant  la  priorité,  se  rapporte 
à une  description  suffisante  pour  permettre  une  identification. 

Or  si  les  descriptions  laissées  par  Losch,'  Councilman  et 
Latleur,  Ouincke  et  Roos,  Schaudinn  sont  insuffisantes  au  point 
de  vue  zoologique,  il  n’est  pas  douteux  que  ces  auteurs  ont  eu 
sous  les  yeux  l’Amibe  dysentérique  qu’ils  ont  indiscutablement 
caractérisée  par  son  pouvoir  pathogène.  On  devrait  donc  adopter 
le  terme  coli,  proposé  par  Losch.  Mais,  ainsi  que  Brumpt  le  fait 
remarquer  justement,  Schaudinn  ayant  eu  le  tort  de  donner  le 
nom  de  coli  à l’Amibe  banale  du  colon,  il  n’est  plus,  possible, 
sous  peine  de  confusion,  de  reprendre  ce  terme  pour  l’appliquer 
à nouveau  à l’Amibe  pathogène.  C’est  donc  le  nom  spécifique 
venant  chronologiquement  après,  c’est-à-dire  dysenteriae  Coun- 
cilman et  Lafleur,  qui  doit  être  adopté.  Toutes  les  désignations 
postérieures  tombent  en  synonymie  et  notamment  le  terme 
telragena  admis  actuellement  par  les  auteurs  allemands,  bien 
qu’il  corresponde  à la  première  description  exacte. 

Nous  appellerons  donc  l’Amibe  de  la  dysenterie  E.  dysenteriae 
Councilman  et  Laileur. 


1.  — Amibe  de  la  dysenterie. 

Morphologie  de  l'Amibe  de  la  dysenterie.  — L étude  d E. 
dysenteriae  s’appuie  sur  l’observation  du  parasite  à l état  vivant 
et  sur  l’examen  de  préparations  fixées  et  colorées. 

La  fixation  à sec  est  à rejeter  d’une  façon  absolue.  Il  faut  tou- 
jours avoir  recours  à la  fixation  à l’état  humide,  au  moyen  soit 
du  sublimé  alcoolo-acétique,  soit  du  liquide  de  liouin-Duboscq.  La 
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coloration  de  choix  est  le  procédé  à l’hématoxyline  ferrique- 
éosine. 

Le  matériel  est  fourni  ; i<>  par  des  selles  dysentériques  ; 20 
par  les  divers  pus  amibiens  (abcès  du  foie,  abcès  cérébraux,  etc.) 
et  par  des  organes  présentant  des  lésions  dysentériques  ; 3°  par 
des  selles  diarrhéiques  fécales  émises  par  des  convalescents  de 
dysenterie  ; 4°  par  des  selles  normales  de  sujets  sains  porteurs 
d’amibes. 

Pendant  longtempsTAmibe  dysentérique  ne  fut  connueque  sous 
un  seul  aspect  : la  forme  amiboïde  mobile,  que  Lambl  et  Lüscli 
ont  découverte  et  que  Schaudinn  a décrite  sous  le  nom  d ’E.  his- 
tolijtica.  En  effet,  pour  étudier  le  parasite,  les  observateurs 
s’adressaient  uniquement  au  matériel  prélevé  chez  les  malades 
(selles  dysentériques,  pus)  ou  recueilli  à l’autopsie  de  sujets  ayant 
succombé  à une  atteinte  d’amibiase  (intestin  dysentérique,  foie 
suppuré). 

Or,  dans  les  parties  muco- sanguinolentes  des  selles,  comme 
dans  les  pus  d’abcès  amibiens  et  dans  les  coupes  d’organes  lésés, 
l’Amibe  se  présente  toujours  avec  les  mêmes  caractères  morpho- 
logiques, sous  le  type  que  nous  appellerons  histolytica.  Mais 
lorsqu’à  la  suite  de  la  découverte  des  kystes  tétragènes , on  eut 
l’idée  de  continuer  à examiner  les  selles  des  dysentériques  pen- 
dant les  jours  qui  suivaient  la  crise  aiguë,  on  constata  dans  les 
matières  diarrhéiques  et  fécales  la  présence  des  formes  mobiles 
et  kystiques  identiques  à celles  décrites  par  Yiereck  comme 
appartenant  à E . tetragena.  Il  devint  évident  que  l’on  avait  tou- 
jours sous  les  yeux  l’Amibe  dysentérique,  mais  sous  des  aspects 
differents. 

Plus  lard,  on  se  rendit  compte  que  les  formes  amiboïdes  du 
type  tetragena , ainsi  que  les  kystes,  pouvaient  persister  très 
longtemps,  après  la  guérison  clinique  complète etmême  on  arriva 
à les  décelerchez  des  individusparfaitement  sains,  ayant  séjourné 
dans  des  régions  où  l’amibiase  est  endémique,  ou  ayant  vécu  au 
contact  de  dysentériques. 

Nous  connaissons  donc  E.  dysenteriae  sous  l’aspect  d’une 
amibe  mobile  et  sous  la  forme  kystique  ; à la  phase  mobile,  elle 
se  présente  sous  deux  types  : type  tetragena  et  type  hislo- 
lytica. 

Nous  étudierons  d’abord  la  forme  tetragena  et  les  kystes,  puis 
la  forme  histolytica  : 

1°  Forme  mobile  du  type  tetragena.  — Dans  les  parties  fécales 
des  selles  dysentériques,  dans  les  selles  diarrhéiques  et  aussi  dans 
les  selles  de  consistance  normale  de  convalescents  d’amibiase, 
A.  dysenteriae , examinée  à l’état  vivant,  se  présente  sous  l’as- 
pect d’une  masse  cytoplasmique  mesurant  de  i5  à 26  \j.  environ 
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et  de  forme  plus  ou  moins  régulièrement  ovalaire;  elle  émet 
lentement  des  pseudopodes  et  se  meut  paresseusement.  On  dis- 
tingue parfois  à la  périphérie  une  zone  plus  claire,  d’aspect  plus 
homogène^  mais  la  différenciation  du  cytoplasme  en  ectoplasme 
et  en  endoplasme  est  toujours  peu  marquée. 

Le  cytoplasme,  finement  grenu,  ne  contient  pas  de  globules 


Fiff  io.—  Amibe  de  la  dysenterie  (Fixation:  sublimé-alcoolo-acétique.  Coloration  : 

hématoxyline  ferrique). 

a,  Forme  mobile  du  type  tetragena ; b,  Amibe  binucléée  du  type  tetragena  ; c,  Forme 
mobile  du  typ e hislolytica. 

rouges  ; il  présente  quelques  grandes  vacuoles,  mais  aucunenest 
contractile.  Le  noyau,  facilement  visible,  occupe  une  position 
variable  ; tantôt  il  est  situé  au  centre,  tantôt  il  est  rejeté  plus  ou 
moins  vers  la  périphérie  ; il  est  de  forme  vésiculeuse  et  mesure  4 
à 5 [j-  de  diamètre.  Le  noyau  renferme  des  granulations  refrin- 
g-entes  détaillés  inégales  et  qui  sont  accolées  contre  la  mem- 
brane, formant  une  couronne  d’un  aspect  très  caractéristique. 
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Au  centre  du  noyau,  il  existe  un  corps  figuré  ayant  l’aspect  d’un 
nucléole,  mais  avec  des  propriétés  chromatiques  différentes.  Cet 
élément  nucléaire  a reçu  le  nom  de  caryosome.  D’après  Hartmann 
(1908-1  g r^.),  il  serait  le  siège  de  phénomènes  intéressants.  Cet 
auteur  aurait  vu,  sur  le  vivant,  le  caryosome  émettre  dans  l’es- 
pace  nucléaire  des  granulations  qu’il  considère  comme  des  parti- 
cules de  chromatine  ; celles-ci  vont  se  fixer  sur  un  réseau 
achromatique  périphérique  où  elles  se  disposent  en  couronne. 
Dans  un  caryosome  ainsi  appauvri  en  chromatine,  Hartmann 
aurait  constaté  la  présence  d’un  grain  central  qui,  d’après  son 
rôle  dans  la  division  nucléaire,  doit  être  homologué  à un  cen- 
triole.  Ces  périodes  d’excrétion  chromatique  alternent  avec  des 
périodes  d’élaboration  au  cours  desquelles  le  caryosome  reprend 
son  volume  primitif.  • ( 

Examinée  sur  des  préparations  fixées  et  colorées  à l’héma- 
toxyline  ferrique-éosine,  l’Amibe  montre  un  cytoplasme,  teinté 
en  rose  ou  en  violet  plus  ou  moins  foncé,  possédant  une  structure 
alvéolaire  très  nette.  Le  noyau,  riche  en  chromatine,  présente  un 
aspect  en  roue  très  particulier.  La  fine  membrane  nucléaire  est 
renforcée  intérieurement  par  de  grosses  granulations  de  formes 
irrégulières  et  colorées  en  noir  intense  ; au  centre  se  trouve  le 
caryosome.  Celui-ci  est  presque  toujours  entouré  d’une  zone 
claire,  circonscrite  elle-même  par  un  anneau  de  fins  granules 
(Werner,  Hartmann,  Whitmore),  d’où  partent  de  minces  trabé- 
cules de  linine  allant  à la  membrane  nucléaire.  Il  existe  souvent 
sur  ces  trabécules,  anastomosées  en  réseau,  de  fines  granulations 
chromatiques  disposées  en  couronne.  Lorsque  la  différenciation 
des  préparations  est  suffisamment  poussée,  et  surtout  lorsque 
le  caryosome  est  pauvre  en  chromatine,  on  constate  au  centre  de 
celui-ci  la  présence  d’un^granule  qui  a fixé  plus  électivement  la 
laque  ferrique  : c’est  le  centriole.  Chez  E.  dysenleriae , le  cen- 
triole  est  donc  intranucléaire,  et  non  extranucléaire,  comme  l’ont 
prétendu  certains  auteurs. 

Cet  aspect  du  noyau  que  nous  venons  de  décrire  se  modifie 
au  cours  de  l’évolution  cyclique  de  la  chromatine  caryosomienne, 
ainsi  que  lors  des  remaniements  nucléaires  qui  se  manifestent 
au  moment  de  la  division  et  de  l’enkystement.  Aussi  ne  faut-il 
pas  s’attendre  à trouver  chez  tous  les  individus  du  typ etetragenci 
un  aspect  uniforme  du  noyau. 

2°  Les  kystes.  — Les  kystes  en  plus  ou  moins  grand  nombre 
accompagnent  toujours  les  amibes  du  type  lelracjena.  Ils  se  pré- 
sentent sous  des  aspects  multiples  que,  pour  la  commodité  de  la 
description,  nous  rangerons  en  trois  catégories:  les  kystes  mûrs, 
les  kystes  en  voie  de  développement  et  les  kystes  en  voie  de 
dégénérescence. 
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Les  kystes  de  ces  diverses  catégories  se  rencontrent  dans  les 
selles  en  proportions  variables  ; tandis  que  dans  certaines  les 
kystes  uninucléés  ou  en  voie  de  développement  prédominent, 
dans  d’autres  les  kystes  mûrs  sont  en  majorité.  Ce  fait  est  en 
rapport  avec  le  degré  d’évolution  des  kystes  au  moment  où  ils 
sont  éliminés  avec  les  déjections. 

1°  Kystes  murs.  — Ces  kystes  peuvent  être  typiques  ou 
atypiques. 

Les  kystes  mûrs  typiques  sont  pourvus  de  4 noyaux  et  présen- 


p;™  ,i.  — Formation  des  kystes  tétragènes  de  l’Amibe  dysentérique  (Fixation,  su- 
®‘  blimé-alcoolo-acétique  ; Coloration  : hematoxylme  ferrique). 

, Formation  de  vacuoles  dans  le  cytoplasme  ; a,  Constitution  des  bâtonnets  sidéro- 
Dhiles  3 et  4 Première  division  nucléaire  ; 5,  Stade  a deux  noyaux;  6 et  7,  Deu- 
xièmes divisions  nucléaires  ; 8 et  9,  Kystes  tétragènes. 


tent  dans  leur  cytoplasme  des  masses  oblongues  en  forme  de 
bâtonnets  d'une  substance  très  réfringente,  sur  le  frais,  et  qui  se 
colore  en  noir  intense  par  la  laque  ferrique  (chromidium  des 
auteurs  allemands,  cristalloïdes  de  Chatton,  corps  sidéroplnles). 
Les  noyaux,  de  . m 5 à 2 p.  5 de  diamètre,  montrent  une  cou- 
ronne de  granulations  appliquées  contre  la  membrane  e 
amas  central,  plus  ou  moins  compact,  de  lins  granules  siderop  u- 
les  correspondant  au  caryosome.  Au  point  de  vue  de  leurs  dimen- 
sions, les  kystes  mta  typiques  sont  de  deux  sortes  qui  se  ren- 
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contrent  avec  la  même  fréquence.  Sur  le  frais,  les  uns  mesurent 
12^5,  les  autres  i4  p.;  cette  différence  de  i |a5  dans  les  diamè- 
tres est  très  appréciable  lorsque  ces  deux  sortes  de  kystes  se  trou- 
vent dans  un  même  champ  microscopique.  Sur  préparations 
fixées  et  colorées,  en  raison  de  la  rétraction  due  à la  fixation,  les 
dimensions  sont  respectivement  io  p,  et  1 1 p.  5. 

Les  kystes  mûrs  atypiques  diffèrent  des  précédents  par  leurs 
dimensions  anormales  ou  par  l’absence  de  bâtonnets  sidérophiles. 
Certains  kystes  mûrs,  en  effet,  tout  en  ayant  le  meme  aspect  et  la 
même  structure  que  les  kystes  typiques  sont  de  dimensions  infé- 
rieures ou  supérieures  à celles  que  nous  venons  d’indiquer,  pou- 
vant aller  de  7 à 16  jj.  (sur  le  frais). 

Se  basant  sur  ces  différences  que  l’on  constate  dans  la  taille  des 
kystes,  les  auteurs  anglais,  Wenyon  et  O’connor  (1916),  Dobell 
et  Jepps  ( J 9 1 7)  ont  été  d’avis  qu’il  y avait  lieu  de  considérer  dans 

les  infections  à E . dysenteriae  . 

i°  Des  cas,  de  beaucoup  les  plus  nombreux,  dans  lesquels  les 
kystes  ont  des  dimensions  moyennes  comprises  entre  10  et  i5  p.; 

2o  Des  cas  dans  lesquels  les  kystes  ont  des  dimensions  inférieu- 
res à 10  [x.  ; 

3°  Enfin  de  rares  cas  dans  lesquels  les  kystes  ont  des  dimen- 
sions supérieures  à i5  p.. 

Nous  sommes  d’accord  avec  les  auteurs  anglais  pour  recon- 
naître qu’il  existe  des  cas  d’amibiase  où  les  kystes  sont  tous  de 
petites  tailles.  Les  préparations  que  Dobell  nous  a aimablement 
envoyées  ne  nous  ont  laissé  aucun  doute  à cet  égard  et  nous  avons 
pu  faire  la  même  constatation  sur  des  préparations  faites  avec  des 
selles  de  dysentériques  en  traitement  où  nous  avons  vu  des  kys- 
tes de  5 à 7 p.  (après  fixation  et  coloration).  Par  contre,  nous  ne 
sommes  pas  convaincus  de  l’existence  de  cas  d amibiase  à grands 
kystes.  Les  auteurs  anglais  n’en  ont  constaté  qu  exceptionnelle- 
ment et  ils  n’ont  pas  dit  sur  quels  caractères  ils  se  sont  appuyés 
pour  les  rapporter  à E.  dysenteriae  plutôt  qu’à  E.  coli. 

Mais  s’il  est  exact  qu’il  existe  des  cas  d’amibiase  où  les  kystes 
sont  tous  de  petites  tailles,  faut-il  en  conclure  qu’il  s’agit  de 
races  différentes?  Pour  accepter  cette  conception  de  races  il  fau- 
drait démontrer  : 

i°  Que  mis  à l’abri  de  toute  contamination  nouvelle,  un  mala- 
de en  cours  de  traitement,  qui  présente  dans  ses  selles  des  kystes 
dont  les  dimensions  de  fréquence  sont  de  12  p..  <r>  et  i4  F-*  nt 
montrera  jamais  de  petits  kystes  ; 

2°  Qu’en  infectant  un  individu  avec  de  petits  kystes  on  retrou- 
vera exclusivement  des  petits  kystes  dans  ses  selles. 

Tant  que  celte  démonstration  n’aura  pas  été  faite,  on  peut  se 
demander  si  les  variations  dans  la  taille  des  kystes  ne  sont  pas  des 
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fluctuations  dues  à des  modifications  du  milieu  intestinal  et  non 
desmutations  correspondant  à des  races.  On  sait  que  des  facteurs 
divers  : nourriture  anormale  ou  insuffisante,  température,  etc., 
peuvent  déterminer  du  nanisme  chez  certaines  espèces  animales. 
Il  est  donc  possible  que  des  modifications  de  la  flore  intestinale 
de  1 Homme  ou  que  l’action  de  médicaments  employés  dans  le 
traitement  de  l’amibiase  soient  des  causes  suffisantes  pour  déter- 
miner du  nanisme  chez  E .dysenteriae.  La  diminution  de  la  taille 
des  kystes  correspondrait  par  suite  à un  état  pathologique.  En 
faveur  de  cette  hypothèse  nous  noterons  que  dans  les  infections 
où  les  kystes  sont  tous  de  dimensions  inférieures  à io  p,.,  ceux-ci 
présentent  des  signes  manifestes  d’altération  : fréquence  des  dé- 
formations et  vacuolisation  du  cytoplasme. 

Des  examens  répétés  des  selles  de  nombreux  dysentériques 
avant  et  pendant  le  traitement  permettront  d’établir  d’une  façon 
indiscutable  si  cette  manière  de  voir  est  exacte. 

Quant  aux  kystes  tétragènes  dépourvus  de  bâtonnets  sidéro- 
philes,  on  ne  les  trouve  guère  que  dans  une  proportion  de  io  o/o 
et  ils  peuvent  être  de  dimensions  normales  ou  anormales. 

Nous  avons  admis  avec  la  majorité  des  auteurs,  et  en  particu- 
lier avec  Hartmann  (1912),  que  les  kystes  mûrs  à' E . dysenteriae 
n’ont  jamais  plus  de  4 noyaux.  Pour  nous,  il  ne  fait  aucun  doute 
que  tous  les  kystes  à huit  noyaux  doivent  être  rapportés  à E. 
coli.  Or,  Kuenen  et  Swellengrebel  ( r 9 1 3),  Swellengrebel  et 
Schiess  ( r 9 1 7)  n’ont  pas  hésité  à attribuer  à E . dysenteriae  des 
kystes  à huit  noyaux.  Cette  affirmation,  si  elle  était  justifiée, 
supprimerait  un  caractère  différentiel  important  pour  la  diagnose 
des  deux  Entamibes  intestinales  de  l’Homme.  Il  nous  paraît  donc 
nécessaire  d’examiner  de  près  les  arguments  que  ces  auteurs 
apportent  en  faveur  de  leur  thèse. 

C’est  dans  un  cas  de  dysenterie  contractée  aux  Indes  néerlan- 
daises (1913)  que  Kuenen  et  Swellengrebel  disent  avoir  constaté 
la  présence  de  ces  kystes  à huit  noyaux.  A l’appui  de  leur  ma- 
nière de  voir,  ils  indiquent  : i°  qu’ils  n’ont  jamais  observé  E. 
coli  chez  leur  malade;  20  que  ces  kystes  à huit  noyaux  ne  présen- 
tent pas  la  membrane  d’enveloppe  à double  contour  caractéristi- 
que, d’après  eux,  des  kystes  d ' E.  coli. 

À notre  avis,  ces  arguments  ne  nous  paraissent  pas  suffisants 
pour  entraîner  la  conviction. 

En  effet,  l’appréciation  de  l’épaisseur  de  la  membrane  kystique 
n’est  pas  toujours  facile  à faire  et  il  est  illusoire  de  vouloir  sépa- 
rer les  kystes  des  deux  entamibes  intestinales  de  l’Homme  à 
l’aide  de  ce  caractère  morphologique.  Il  11’est  d’ailleurs  pas  tou- 
jours possible  de  constater  la  présence  de  la  membrane  kystique 
et  James (1914)  note  que  même  chez  E.  coli , il  est  difficile,  dans 
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bien  des  cas,  d’affirmer  si  l’on  sc  trouve  en  présence  d’un  kyste 
ou  d’une  amibe  mobile  multinucléée. 

D’autre  part,Kuenen  et  Swellengrebel  n’ont  pas  prouve  d une 
façon  irréfutable  qu’Æ':  coli  ^existait  pas  chez  leur  dysentéri- 
que. On  sait,  en  effet,  la  difficulté  qu’il  y a,  dans  une  infection 
double,  de  séparer  les  formes  amibiennes  mobiles  d E.  coli  de 
certaines  formes  végétatives  d’E.  dysenteriae  du  type  tet™- 
qenci  Ouantaux  kystes  à huit  noyaux  qu’ils  rapportent  a 1 Amibe 
de  la  dysenterie,  il  faut  remarquer  qu’ils  sont  dépourvus  de 
bâtonnets  sidérophiles  et  plus  volumineux  que  les  kystes  mûrs 
typiques  de  cette  Entamibe.  Ils  rentrent  dans  les  dimensions  que 
l’on  attribue  aux  kystes  d’E.  coli.  En  admettant  même  que  les 
diamètres  des  kystes  à huit  noyaux  vus  par  Kuenen  et  Swellen- 
srebel  aient  été  compris  dans  les  limites  des  dimensions  des  kys- 
tes tétragènes,  on  ne  serait  pas  encore  en  droit  de  les  considérer 

comme  n’appartenant  pas  à l’Amibe  banale  du  colon. 

La  majorité  des  auteurs,  en  effet,  qui  ont  étudié  E.  coli  re- 
connaissent que  certains  kystes  à huit  noyaux  de  cette  entamibe 
sont  de  même  taille  ou  de  taille  plus  petite  que  les  kystes  typi- 
ques d’E.  dysenteriae , et  Wenyon  (1913),  en  particulier,  aurait 
même  observé  des  kystes  n’ayant  que  9 de  diamètre.  Quant  à 
James  (1914),  qui  a rencontré  deux  foisdes  kystes  à huit  noyaux 
de  1 1 p.  5,  il  se  demande,  sans  se  prononcer,  s’il  faut  les  rappor- 
ter à E.  coli  ou  à E.  dysenteriae.  _ # 

Tout  récemment,  dans  une  communication  à la  Société  de 
Pathologie  exotique,  Swellengrebel,  en  collaboration  avec  Schiess 
(1917),  a de  nouveau  affirmé  l’existence  de  kystes  à huit  noyaux 
chez  E.  dysenteriae.  Comme  ces  auteurs  n’apportent  aucune 
nouvelle  preuve  à l’appui  de  leur  observation  nous  n’ajouterons 
rien  aux  critiques  que  nous  venons  de  formuler.  Toutefois,  nous 
ferons  remarquer  qu’il  eût  été  désirable  que  ces  auteurs  fissent 
connaître  dans  quelle  proportion  ils  ont  rencontré  ces  kystes  a 

huit  noyaux.  . 

En  ce  qui  nous  concerne,  nous  avons  eu  l’occasion  d examiner 
de  nombreux  cas  d’infection  pure  à E . dysenteriae  et  jamais  nous 

n’avons  vu  de  kystes  à huit  noyaux. 

20  Kystes  en  voie  de  développement.  — Les  kystes  en  voie  de 
développement  sont  des  kystes  à 1,  2 ou  3 noyaux.  Louis  mien 
sions  sont  celles  des  kystes  mûrs  et  par  conséquent  sont  com- 
prises sur  le  frais  entre  10  et  1 5 \j.  avec  les  deux  mêmes  fréquences 
de  12  |x  5 et  i4  Mais  dans  ces  formes  en  évolution,  la  struc- 
ture nucléaire  est  variable  suivant  que  les  royaux  sont  en  repos 

ou  en  division.  C’est  dans  ces  kystes  que  l’on  peut  étudier  les 

processus  mitotiques  aboutissant  à la  formation  des  4 noyaux. 
Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  les  mitoses  des  deux  noyaux 
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secondaires  du  kyste  sont  synchrones,  et  l’on  passe  du  stade 
binucléé  au  stade  à 4 noyaux.  Mais  il  peut  arriver  que  la  division 
d’un  noyau  secondaire  précède  celle  de  l’autre,  ainsi  s’explique 
la  présence  de  kystes  à 3 noyaux  qui,  du  reste,  ne  se  rencontrent 
que  très  rarement. 

Les  bâtonnets  sidérophiles  peuvent  manquer  aux  divers  stades 
de  l’évolution  kystique  comme  dans  les  kystes  mûrs. 


Fig.  i2.  — Amibes  de  la  dysenterie  à l’état  vivant  dans  une  selle  mucosanguinolcnle. 
a,  Amibes  en  mouvement  ; /,  leucocytes  ; h,  hématies. 

3°  Kystes  en  dégénérescence.  — La  dégénérescence  des  kystes 
porte  sur  les  noyaux  et  sur  le  cytoplasme. 

Les  phénomènes  de  dégénérescence  d’ordre  nucléaire  se  tra- 
duisent par  unecondensation  de  la  chromatine  du  noyau  qui  peut 
être  suivie  d’une  fragmentation  allantjusqu’à  l'émiettement.  Ces 
divers  aspects  ne  peuvent  être  mis  en  évidence  que  sur  prépara- 
tions colorées. 

La  dégénérescence  du  cytoplasme  consiste  en  une  liquéfaction 
qui  détermine  la  production  de  petites  vacuoles.  Celles-ci  se 
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fusionnent  en  une  grande  vacuole  d’aspect  clair,  de  forme  ronde  ou 
ovale  qui,  occupant  presque  tout  l’espace  kystique,  rejette  les 
bâtonnets  sidérophiles  et  le  ou  les  noyaux  à la  périphérie.  Les 
kystes  vacuolaires  n’ont  jamais  plus  de  un  ou  deux  noyaux, 
ceux-ci  affectent  le  plus  souvent  une  forme  ovalaire  et  montrent 
une  disposition  anormale  de  la  chromatine. 

Certains  auteurs,  Dobell  et  Jepps  (1917),  en  particulier,  admet- 
tent que  ces  kystes  vacuolaires  correspondent  à un  stade  normal 
dans  le  développement  et  pour  eux  les  vacuoles  contiennent  du 
glycogène. 

Les  kystes  en  dégénérescence  ne  sont  jamais  très  abondants 
et  leur  nombre,  variable  suivant  les  selles,  oscille  entre  3 et  ' 

10  %• 

3°  Forme  mobile  du  type  histolytica.  — A ce  stade  l’Amibe  de 
la  dysenterie  s’observe  dans  les  selles  muco-sanguinolentes.  A 
l’état  vivant,  elle  se  présente  comme  une  masse  protoplasmique 
uninucléée  très  mobile  et  changeant  incessamment  de  forme.  Ses 
dimensions  sont  comprises  généralement  entre  25  et  4o  p.,  mais 
elles  peuvent  être  considérables  et  atteindre  jusqu’à  5o  p.. 

Dans  le  cytoplasme,  on  distingue  un  ectoplasme  clair,  très  homo- 
gène, très  fortement  réfringent,  surtout  apparent  quand  le  para- 
site est  en  mouvement,  et  un  endoplasme  sombre,  granuleux, 
plus  ou  moins  vacuolaire,  de  teinte  légèrement  jaunâtre  ou  vert 
clair,  et  contenant  le  noyau,  des  hématies  et  des  débris  cellulaires. 

Certains  auteurs  contestent  que  l’endoplasme  présente  parfois 
une  teinte  tirant  sur  le  vert.  Cette  teinte  s’observe  sur  les  Enta- 
mibes  ayant  englobé  des  hématies  ; elle  est  quelquefois  très  atté- 
nuée mais  elle  est  appréciable  si  on  examine  par  comparaison 
l’endoplasme  d’amibes  ne  phagocytant  pas  de  globules  rouges, 
comme  la  plupart  des  amibes  du  type  Umax. 

Mesnil  se  demande  s’il  ne  s’agit  pas  d’un  pigment  analogue  à 
la  biliverdine  comme  il  en  a observé  dans  la  digestion  du  sang 
par  les  Actinies. 

Dans  les  conditions  favorables  de  température  et  de  milieu, 
les  amibes  du  type  histolytica  se  font  remarquer  par  la  grande 
activité  de  leurs  mouvements.  L’émission  des  pseudopodes  se  fait 
brusquement,  presque  instantanément  en  un  point  quelconque 
du  corps.  Quelquefois  le  prolongement  pseudopodique  reste 
purement  ectoplasmique  et  ne  tarde  pas  à se  rétracter.  D autres 
fois,  il  est  ensuite  rapidement  envahi  par  l’endoplasme  qui  coule 
comme  une  substance  en  fusion  entraînant  passivement  avec  lui 
le  noyau,  les  hématies  et  les  divers  autres  corps  étrangers  qui  y 
sont  inclus.  Les  mouvements  du  parasite  persistent  plusieurs 
heures  à la  température  du  laboratoire.  Dans  scs  courtes  périodes 
de  repos,  l’Amibe  prend  une  forme  plus  ou  moins  ovalaire.  Le 
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cytoplasme  contient  des  vacuoles  digestives  mais  pas  de  vacuole 
contractile. 

Les  hématies  sont  en  nombre  variable  : on  peut  en  compter 
huit  et  meme  dix;  les  unes  récemment  phagocytées  sont  intactes, 
les  autres  englobées  depuis  un  certain  temps  sont  à des  degrés 


Fig.  i3.  — Amibe  de  la  dysenterie  (Fixation  ; sublimé-alcoolo-acctique.  Coloration  : 

hématoxyline  ferrique). 

a,  Forme  mobile  du  type  letragena  ; b,  Amibe  binuclééc  du  type  tetragena;  c,  Forme 
mobile  du  tye  histolijtica. 

d’altération  plus  ou  moins  avancés  et  finissent  par  dispa- 
raître. 

Le  noyau  chez  l’Amibe  mobile  n’est  pas  toujours  facile  à dis- 
tinguer surtout  si  l’endoplasme  est  fortement  vacuolaire.  D’as- 
pect vésiculeux,  il  mesure  en  moyenne  de  5 à 6 p..  Sur  la  mem- 
brane du  noyau,  sont  appliquées  des  granulations  très  réfrin- 
gentes, de  forme  irrégulière.  Dans  l’espace  nucléaire,  il  existe 
également  quelques  granules  réfringents. 
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Sur  frottis  fixés  et  colorés,  le  parasite  a pris  généralement  une 
forme  sphérique  et,  le  plus  souvent,  il  n’y  a pas  de  différenciation 
entre  l’ectoplasme  et  l’endoplasme.  Cependant  chez  quelques 
individus  fixés  rapidement  et  dans  de  bonnes  conditions,  au  mo- 
ment de  l’émission  de  pseudopodes,  on  distingue  en  certains  points 
de  la  périphérie,  des  zones  plus  claires  correspondant  à la  subs- 
tance ectoplasmique.  Au  sein  du  cytoplasme',  de  couleur  rose  ou 
violette  et  à structure  alvéolaire,  on  voit  des  hématies,  les  unes 
récemment  englobées  sont  teintées  en  noir,  d’autres  plus  ou 
moins  digérées  se  montrent  comme  des  taches  grises  à contours 
flous. 

Le  noyau  sphérique,  entouré  d’une  mince  membrane,  est  rela- 
tivement pauvre  en  chromatine.  Les  granules  chromatiques,  for- 
tement colorés  en  noir,  sont  appliqués  sur  la  surface  interne  de 
la  membrane  nucléaire,  quelques-uns  sont  disséminés  à l’inté- 
rieur du  noyau;  le  caryosome  n’est  pas  toujours  perceptible. 

Cycle  évolutif  d'E.  dysenteriae.  — Nos  connaissances  sur 
le  cycle  évolutif  d’ El  dysenteriae  sont  loin  d’être  complètes  et 
définitives.  Nous  en  donnerons  un  aperçu  d’après  les  derniers 
travaux  (Viereck,  Werner,  Hartmann,  Elmassian,  Prowazek, 
Chatton,  Hartmann  et  Whitmore,  Darling,  Mathis  et  Mercier). 

Le  fait  que  le  type  histolytica  s’observe  exclusivement  dans  les 
selles  muco-sanguinolentes  des  crises  aiguës  d’amibiase,  nous 
permet  d’admettre  que  ce  type  n’appartient  pas  à l’évolution 
cyclique  du  parasite.  Le  type  tetragena  et  les  kystes  sont  les 
seules  formes  constantes  connues  de  l’évolution. 

C’est  sous  sa  forme  tetragena  que  l’amibe  se  multiplie  dans 
l’intestin  de  son  hôte. 

Cette  multiplication  se  fait  par  division  simple. 

i°  Division  simple  d’E.  dysenteriae.  — Le  noyau  d’une  amibe 
du  type  tetragena  qui  va  se  diviser  perd  tout  d’aîaord  de  sa  chro- 
maticité.  Les  blocs  chromatiques  périphériques  accolés  à la  mem- 
brane se  résolvent  en  finsgranules  ; le  caryosome,  au  lieu  de  se 
colorer  en  noir  intense  par  l’hématoxyline  ferrique,  prend  une 
teinte  grise  et  le  centriole  devient  alors  visible  sous  forme  d’un 
petit  grain  qui  a fixé  électivement  la  laque  ferrique.  Ces  aspects 
du  noyau  se  trouvent  facilement  dans  les  préparations  ; mais  les 
figures,  qui  correspondent  aux  phases  suivantes  de  la  division 
nucléaire,  sont  d’une  excessive  rareté,  meme  dans  les  selles  récem- 
ment émises,  et  doivent  être  minutieusement  recherchées.  Nous 
avons  pu  cependant  en  observer,  avec  L.  Mercier,  les  phases  les 
plus  caractéristiques.  Tout  d’abord  le  centriole  se  divise,  puis  les 
centrioles-fils  s’écartent  l’un  de  l’autre  tout  en  restant  unis  par 
un  filament  controdesmien  ; en  même  temps  le  noyau,  de  splié- 
• ique,  devient  ovalaire.  Aux  phases  suivantes,  le  noyau  s’al- 
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longe  progressivement  et  prend  la  forme  d’un  fuseau.  Les  cen- 
trioles,  occupant  les  extrémités  de  la  figure  fusoriale,  sont 
réunis  par  quelques  fibres  achromatiques  sur  lesquelles  sont 
disposées,  en  séries  longitudinales,  de  fines  granulations  chro- 
matiques. Ces  grains  chromatiques  se  répartissent  entre  chacun 
des  deux  pôles,  où  ils  se  fusionnent  et  constituent  une  calotte  qui 
coiffe  le  centriole.  Cette  calotte  polaire,  indice  d’une  division 
récente,  persiste  pendant  un  certain  temps  dans  chacun  des  deux 
noyaux-fils.  Peu  à peu  ceux-ci  acquièrent  la  structure  nucléaire  du 
type  tetragena,  et  l’amibe  binucléée  est  constituée. 

En  résumé,  la  division  du  noyau  est  une  mitose  s’effectuant 
sous  la  membrane  nucléaire,  c’est-à-dire  selon  la  terminologie 
proposée  par  Chalton  (1910),  une  mésomitose.  Ce  n’est  donc  pas 
une  amitose  comme  l’admettait  Schaudinn.  La  description  que 
nous  venons  de  donner  de  ce  phénomène  concorde  avec  celle 
qu’ena  faite  Hartmann  (1912)  et  la  complète.  Mais  pas  plus  que 
cet  auteur  nous  n’avons  pu  saisir  la  bipartition  du  cytoplasme. 
Cependant,  la  présence  dans  nos  préparations  de  petites  amibes 
dont  les  noyaux  ont  les  mêmesdimensions  que  ceux  des  amibes 
binucléées  ne  laisse  aucun  doute  sur  la  réalité  de  ce  phénomène, 
qui  doit  s’accomplir  très  rapidement. 

Contrairement  à ce  qu’admettent  certains  auteurs,  notamment 
Werner  (1908),  nous  sommes  d’avis  que  E.  dysenteriae  au  type 
histolytica  a perdu  le  pouvoir  de  se  multiplier,  car  malgré  l’exa- 
men minutieux  de  nombreuses  préparations  de  selles  dysenté- 
riques nous  n’avons  jamais  observé  chez  ce  type  d’aspects 
susceptibles  d’être  interprétés  comme  se  rapportant  à une  phase 
de  division  nucléaire. 

La  présence,  en  grand  nombre,  d’amibes  histolytica  dans  les 
selles  muco-sanguinolentes,  s’explique  par  la  transformation 
d’amibes  tetragena  en  ce  type.  Celles-ci,  en  effet,  sont  toujours 
présentes  dans  l’intestin  et,  en  se  divisant  très  activement,  elles 
assurent  la  pullulation  du  parasite  durant  les  crises  aiguës  de 
dysenterie. 

Au  cours  de  recherches  que  j’ai  faites  en  collaboration  avec 
L.  Mercier,  nous  avons  observé  uniquement  la  multiplication 
par  division  simple. 

C’est  également  l’amibe  du  type  tetragena  qui  est  le  point  de 
départ  de  l’évolution  kystique. 

20  Formation  des  kystes. — Les  amibes  qui  vont  se  transfor- 
mer en  kystes  sont  de  petite  taille.  En  même  temps  qu’elles 
prennent  progressivement  une  forme  sphérique,  elles  subissent 
des  modifications  dans  leur  structure.  On  voit  d’abord  se  former 
deux  ou  trois  vacuoles  dans  le  cytoplasme  alvéolaire  ; tandis  que 
les  vacuoles  grossissent,  de  petites  granulations  d’une  substance 
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colorable  électivement  par  la  laque  ferrique  apparaissent  à leur 
périphérie.  Ces  granulations  deviennent  de  plus  en  plus  nom- 
breuses et  augmentent  de  taille  ; puis,  tandis  que  les  vacuoles 
disparaissent,  elles  se  fusionnent  en  deux  ou  trois  bâtonnets 
compacts. Pendant  l’élaboration  de  cette  substance, d’origine  cyto- 
plasmique (i),  l’Amibe  s’est  entourée  d’une  enveloppe  kystique. 


Fig.  14.  — Formation  des  kystes  tétragènes  de  l’Amibe  dysentérique  (Fixation  au  su- 
blimé-alcoolique-acétique : Coloration  : hématoxyline  ferrique). 

t.  Formation  de  vacuoles  dans  le  cytoplasme  ; 2,  Constitution  des  bâtonnets  sidéro- 
philes  ; 3 et  4,  Première  division  nucléaire  ; 5,  Stades  à deux  noyaux  ; 6 et  7,  Deu 
xièmes  divisions  nucléaires;  8 et  9,  Kystes  tétragènes. 

Jusqu’alors,  le  noyau  n’a  été  le  siège  d’aucun  changement  ; il 
a conservé  la  structure  du  type  tetragena  avec  cette  différence 
que  la  chromatine  périphérique,  au  lieu  d’être  répartie  en  gros 

(1)  On  voit  que  le  mot  chrorru'dium  employé  par  les  auteurs  allemands  ne  saurait 
être  appliqué  aux  enclaves  des  kystes  de  l’Amibe  pathogène,  pas  plus  d’ailleurs  qu’à 
celles  des  kystes  de  l’Amibe  banale  du  côlon.  En  effet,  Kichard  Herlwig  a créé  le  terme 
chromidies  d’où  est  dérivé  celui  de  chromidium,  pour  désigner  une  substance  expulsée 
du  noyau  dans  le  cytoplasme.  Or,  comme  nous  venons  de  le  voir,  et  contrairement  à ce 
(m'avaient  admis  Hartmann  (1912)  et  d’autres  auteurs,  les  bâtonnets  sidérophiles 
d’£.  dt/senlttriae,  comme  les  amas  sidérophiles  que  l’on  rencontre  parfois  chez  E.  coli, 
ont  une  origine  exclusivement  cytoplasmique  et  ne  sont  nullement  de  nature  chromi- 
diale. 

Il  en  est,  du  reste,  de  même  pour  d’autres  enclaves  cytoplasmiques  qui  existent 
chez  un  certain  nombre  d'Entamibes  animales,  et  GhaLlon  étudiant  une  Entamibe 
( Lôschia  sp.)  d'un  singe,  avait  montré,  dès  1912,  que  chez  cette  espèce  elles  prennent 
naissance  au  contact  de  vacuoles  cytoplasmiques. 
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blocs,  se  présente  sous  forme  de  fins  granules.  Mais  à ce  moment, 
il  se  produit  un  remaniement  de  la  chromatine  qui  aboutit  à une 
mitose,  avec  centrioles,  fuseau  achromatique,  plaque  équatoriale, 
s’effectuant  sous  la  membrane  nucléaire.  Les  deux  noyaux-fils 
conservent  pendant  quelque  temps  comme  indice  d’une  division 
récente  une  calotte  chromatique  compacte.  Peu  à peu,  dans  cha- 
j y some  se  constitue  et  il  prend  la  structure 

du  type  tetragena.  Après  un  certain  temps  de  repos,  les  noyaux- 
fils  se  divisent  à leur  tour  par  un  processus  identique.  Ainsi  se 
trouve  constitué  le  kyste  tétragène.  Pendant  celte  évolution  nous 
n avons  jamais  constaté,  contrairement  à ce  qu’affirme  Hartmann 
(1912),!  expulsion  de  chromati ne  hors  du  noyau,  ni  aucune  varia- 
tion quantitative  du  soi-disant  chromidium  en  rapport  avec  le 
degré  de  maturité  du  kyste. 

Notons  qu’exceptionnellement  les  secondes  divisions  nucléaires 
peuvent  ne  pas  être  synchrones;  ainsi  s’explique  la  présence  de 
kystes  à trois  noyaux. 

Que  deviennent  les  kystes  rejetés  avec  les  selles  dans  le  milieu 
extérieur  ? 

Protégés  parleur  membrane  d’enveloppe,  ils  demeurent  dans 
cet  état  et  sans  subir  de  modifications  jusqu’au  moment  où, 
ingérés  parle  porteur  ou  par  un  autre  individu,  ils  arriveront 
dans  l’intestin  pour  y continuer  leur  évolution. 

Nous  n’avons  que  peu  de  renseignements  sur  la  durée  de  leur 
vitalité  hors  de  l’organisme. 

Darling  (1913)  ayant  conservé  des  selles  contenant  des  kystes 
en  chambre  humide,  aurait  constaté  que  dès  le  2e  jour  les  kystes 
étaient  devenus  rares  et  qu’après  6 à 10  jours,  on  ne  pouvait 
plus  les  reconnaître  même  sur  préparations  fixées  et  colorées. 
Dans  des  selles,  datant  de  24  heures,  il  aurait  noté  la  disparition 
des  bâtonnets  sidérophiles  de  la  plupart  des  kystes.  Il  aurait  ob- 
serve, en  outre,  des  mouvements  amiboïdes  à l’intérieur  de  cer- 
tains kystes  et  il  aurait  assisté  à la  sortie  de  petites  amibes.  Cette 
éclosion  se  produirait  encore  au  cours  du  2e  et  3e  jour,  de  sorte 
que  le  nombre  des  kystes  diminuerait  progressivement.  D’autre 
part,  avec  des  selles  desséchées  et  conservées  ainsi  pendant  7 se- 
maines, on  pourrait  faire,  d’après  Darling,  des  préparations  où 
les  formes  végétatives  et  les  kystes  se  retrouveraient  et  se  colo- 
reraient aussi  bien  que  dans  des  préparations  faites  avec  des  selles 
récemment  émises.  Toutefois  Darling  ne  réussit  pas  à infecter 
de  jeunes  chats  en  leur  faisant  ingérer  des  matières  fécales  des- 
séchées depuis  plusieurs  jours  ou  conservées  pendant  3 jours  en 
chambre  humide. 

Kuenen  et  Svvellengrebel  (1913),  s’appuyant  sur  ce  fait  que, 
soumis  à l’action  de  l’éosine,  les  kystes  vivants  restent  incolores 


MORPHOLOGIE  ET  ÉVOLUTION  DES  ENTAMIBES  255 

alors  que  les  kystes  morts  prennent  une  teinte  rose,  ont  trouvé  : 
i°  que  des  kystes  exposés  aux  rayons  solaires  mais  protégés  par 
une  couche  d’eau  de  quelques  centimètres  de  hauteur  périssent 
dans  la  proportion  de  5o  pour  100  au  bout  de  7 heures  d’expo- 
sition; 20  que  des  kystes  lavés  puis  placés  à l’étuve  à 37°  étaient 
tous  morts  après  trois  jours;  3°  que  des  kystes  mis  dans  l’eau  et 
conservés  à la  température  de  la  chambre  étaient  encore  tous 
vivants  après  trois  jours,  que  la  moitié  avaient  péri  au  4e  jour  et 
qu’ils  étaient  tous  morts  au  i3e  jour. 

Ujihara  (1  g 1 4)>  avec  des  fèces  desséchées  depuis  un  mois,  aurait 
réussi  à infecter  des  macaques. 

Job  et  Hirtzmann  (1916)  ont  échoué  dans  leurs  tentatives  d’in- 
fections de  jeunes  chats,,  en  leur  faisant  ingérer  des  matières 
fécales  contenant  des  kystes  et  diluées  dans  l’eau  depuis  5 jours. 
Un  examen  préalable  leur  avait  montré  que  tous  les  kystes  se 
laissaient  pénétrer  par  l’éosine. 

Wenyon  et  O’Connor  (1917),  en  utilisant  la  coloration  par  l’éo- 
sine, ont  constaté  que  les  kystes  étaient  tués  instantanément  par 
la  dessication,  mais  que  dans  l’eau  ils  pouvaient  survivre  au 
delà  de  3o  jours. 

Enfin  Penfold,  Woodcock  et  Drew  (1917)  auraient  réussi  à dé- 
terminer, par  l’action  du  suc  pancréatique,  l’éclosion  de  kystes 
placés  depuis  12  jours  dans  une  eau  légèrement  courante  et 
Chatton  (1917),  ayant  fait  ingérer  à de  jeunes  chats  des  fèces 
conservées  sans  précaution  pendant  10  jours,  aurait  observé 
l’éclosion  des  kystes  dans  l’intestin  de  ces  animaux. 

En  résumé,  nous  voyons  : i°  que  dans  des  selles  gardées  sans 
précaution  les  kystes  resteraient  vivants  au  moins  10  jours  (Chat- 
ton);  20  que  dans  des  selles  gardées  en  chambre  humide  la  dis- 
parition des  kystes  serait  complète  en  5 jours  (Darling);  3°  que 
dans  des  selles  diluées  dans  l’eau,  les  kystes  d’après  les  uns  se-, 
raient  morts  au  6e  jour  (Job  et  Hirtzmann),  au  1 3e  jour  (Kuenen 
et  Swellengrebel),  mais  seraient  encore  vivants  d’après  les  autres 
au  12e  jour  (Penfold,  Woodcock  et  Drew)  et  môme  au  delà  du 
3o*  (Wenyon  et  O’Connor)  ; 4°  enfin  alors  que  Wenyon  et  O’Connor 
affirment  que  la  dessication  tue  très  rapidement  les  kystes, 
Ujihara  aurait  réussi  à infecter  des  macaques  avec  des  fèces  des- 
séchées depuis  un  mois.  Mais,  dans  ce  dernier  cas,  on  peut  se 
demander  si  les  animaux  utilisés  dans  les  expériences  n’héber- 
geaient  pas  une  des  entamibes  propres  aux  singes. 

En  ce  qui  nous  concerne,  nous  avons  eu  l’occasion  au  Tonkin 
(1914)  de  faire  quelques  expériences  relatives  à la  vitalité  des 
kystes.  Nous  avons  constaté  que  les  selles  conservées  sans  pré- 
caution se  putréfient  très  rapidement  et  qu’il  devenait  alors 
impossible  de  retrouver  les  kystes  à l’examen  microscopique. 
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Nous  avons,  d’autre  part,  dilué  des  selles  dans  une  assez  grande 
quantité  d’eau  physiologique  stérile  et  nous  avons  fait  barboter 
dans  la  dilution  un  courant  d’air  continu,  filtré  sur  coton.  Dans 
ces  conditions,  les  phénomènes  de  putréfaction  étaient  évités,  les 
bactéries  diminuaient  progressivement  de  nombre,  le  mélange 
s’éclaircissait  et  au  bout  d’une  semaine  il  était  possible  de  re- 
trouver des  kystes  dont  la  membrane  était  intacte.  Mais  à un  fort 
grossissement,  on  remarquait  que  le  cytoplasme  s’était  rétracté 
et  que  les  noyaux  étaient  groupés  en  un  amas.  Il  n’est  pas  dou- 
teux pour  nous  que  les  kystes  étaient  altérés  et  avaient  perdu 
leur  vitalité. 

Si  en  présence  de  ces  résultats  assez  divergents,  il  est  difficile 
d’être  fixé  sur  la  durée  exacte  de  la  vitalité  des  kystes  hors  de 

I organisme,  on  peut  toutefois  affirmer  que,  même  sous  la  forme 
enkystée,  l’Amibe  dysentérique  ne  tarde  pas  à périr  dans  le  milieu 
extérieur. 

3°  Formes  de  dégénérescence.  — Mais  à côlé  de  ces  as- 
pects que  nous  venons  de  décrire,  et  qui  correspondent  à des 
phases  différentes  de  l’évolution,  on  rencontre  fréquemment  des 
formes  de  dégénérescence  qui  ont  souvent  retenu  l’attention  des 
auteurs  et  ont  été  l’objet  d’interprétations  variées. 

C’est  ainsi  que  les  processus  de  bourgeonnement  simple  et 
multiple  décrits  par  Schaudinn  (1903)  chez  E.  histolytica  et 
aboutissant  à la  formation  de  kystes  de  3 à 7 p,  de  diamètre  ne 
sont  que  des  phénomènes  de  dégénérescence.  En  effet,  pour  faire 
ses  observations,  Schaudinn  examinait  ce  que  devenaient  les 
amibes  dans  les  selles  muco-sanguinolentes  conservées  à l’étuve. 

II  rencontra  ainsi  des  aspects  très  variés  qu’il  n’hésita  pas  à 
rattacher  les  uns  aux  autres  pour  en  faire  des  stades  d’un  mode 
particulier  de  multiplication  du  parasite.  Constatant  la  présence 
d’individus  dont  le  noyau  offrait  tous  les  degrés  de  résolution 
depuis  une  simple  fragmentation  jusqu’à  l’émiettement  complet 
en  fines  granulations  chromatiques  éparses  dans  le  cytoplasme, 
il  conclut  qu’il  s’agissait  d’un  état  chromidial  du  noyau,  notion 
alors  très  répandue  en  Allemagne.  S’appuyantensuite  sur  d’autres 
aspects,  il  imagina  une  formation  de  kystes  exogènes  par  indivi- 
dualisation d’une  petite  quantité  de  cytoplasme  périphérique 
autour  de  chromidies.  Craig  (1908)  et  Hartmann  (1910)  préten- 
dirent tout  d’abord  avoir  revu  ce  mode  de  .multiplication  par 
bourgeonnement  exogène,  mais  les  recherches  ultérieures  d’Hart- 
mann (1912),  de  Darling  (1913),  de  Craig  ( r 9 r 3)  et  de  James 
(1914)  prouvèrent  finalement  que  les  faits  avancés  par  Schaudinn 
reposaient  sur  l’observation  de  formes  de  dégénérescence  et  sur 
des  erreurs  d’interprétation. 

Même  dans  les  selles  examinées  aussitôt  après  leur  émission 
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il  n’est  pas  rare  d’observer  des  amibes  dont  les  noyaux  ont  subi 
les  memes  phénomènes  de  caryolyse,  pouvant  éveiller  l’idée  d’un 
état  chromidial.  C’est  sans  doute  en  se  basant  sur  de  telles  images 
que  tout  récemment  Job  et  Hirlzrriann  (1916)  ont  décrit  chez 
E.  histolytica  un  mode  de  schizogonie  tout  à fait  spécial  qui 
de  ni  a n der  a i t co  n fir  r n a t i o n . 

Certaines  images  ont  même  été  interprétées  comme  repré- 
sentant des  phénomènes  de  sexualité  et  de  reproduction.  Des 
aspects  de  noyaux  de  formes  prékystiques  rappelant  soit  un  bour- 
geonnement, soit  une  émission  de  chromatine,  ont  été  considérés 
comme  correspondant  à une  phase  de  réduction  nucléaire.  On  n’a 
même  pas  hésité  à décrire  des  phénomènes  comparables  à l’émis- 
sion des  globules  polaires  lors  de  la  maturation  de  l’œuf. 

Certaines  amibes  binucléées  présententparfois  un  dimorphisme 
nucléaire  résultant  de  l’altération  de  l’un  des  noyaux.  Cet  aspect 
correspondrait  pour  certains  auteurs  à un  phénomène  de  réduc- 
tion, pour  d’autres,  au  stade  suivant,  la  conjugaison  cytogamique 
de  deux  amibes. 

Enfin  les  idées  nouvelles  relatives  au  dualisme  de  la  substance 
nucléaire  et  au  rôle  trophogénérateur  du  noyau  des  protistes  ont 
conduit  également  des  auteurs  à rechercher  des  aspects  suscep- 
tibles d’être  interprétés  comme  se  rapportant  à des  phénomènes 
de  sexualité.  En  ce  qui  concerne  E.  dysenteriae , Hartmann  (1908- 
I9°9)>  etl  particulier,  s’est  fait,  pendant  un  certain  temps,  le  pro- 
tagoniste de  cette  conception  et,  d’après  lui,  la  reproduction  de  ce 
protozoaire  aurait  consisté  en  un  phénomène  d’autogamie  s’effec- 
tuant de  la  façon  suivante  : Le  noyau  de  l’amibe  parvenue  au 
stade  prékystique  expulse  dans  le  cytoplasme  des  chromidies  et 
se  divise  en  deux  noyaux  sexués  qui  copulent.  Puis  l’amibe 
s enkyste  et  le  noyau  de  copulation  se  divisant  deux  fois  donne 
les  4 noyaux  du  kyste.  Mais  Dobell  (1908-1909)  ayant  nié  l’exis- 
tence de  1 autogamie  chez  E.  rancir  uni  et  Mercier  (1910),  ayant 
mis  en  évidence  l’existence  d’un  processus  sexué  hétérogamique 
chez  A.  blattae,  Hartmann  (1912)  a abandonné  peu  à peu  ses  idées 
touchantl  autogamie  chez  E . dysenteriae  ; il  admet  en  particulier 
que  les  figures  qu’il  a données  comme  représentant  la  copulation 
des  deux  noyaux  11e  sont  que  des  aspects  de  dégénérescence. 

!\"  Absence  de  schizogonie  chez  E.  dysenteriae.  — Nous 
croyons  être  en  droit  de  nier  l’existence  de  phénomènes  schizo- 
goniques  chez  A.  dysenteriae,  car  pas  plus  qu’Harlmaun  ( 191 2) 
nous  n avons  observé  chez  cette  amibe  la  présence  île  formes 
mobiles  à plus  de  deux  noyaux. 

Lependant  de  très  rares  auteurs:  Werner  (1908),  Darling 
D91.)),  James  (1914)0111,  représenté  des  amibes  mobiles  à quatre 
noyaux.  Par  analogie  avec  ce  que  nous  savons  d’A’.  culi,  de  telles 

Iraitb  de  pathologie  exotique. 
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formes  étaient  susceptibles  d’être  considérées  cpm me  desschizon- 
tes.  Mais  aucune  des  figures  ou  des  descriptions  qui  ont  été 
données  ne  nous  a convaincus  qu’il  s’agissait  d’amibes  multinu- 
cléées.  En  effet,  Werner  ne  donne  qu’un  mauvais  dessin  et  se 
contente  de  signaler  d’un  mot  la  présence  d’un  élément  quadri- 
nucléé  chez  un  sujet  infecté  par  E . dysenteriae  au  type  telra- 
gena.  Darling  dit  avoir  observé  dans  des  selles  et  dans  le  pus 
d’un  abcès  amibien  du  foie  des  amibes  à quatre  noyaux*qu’il  con- 
sidère comme  des  schizontes.  Il  aurait  même  vu,  dans  une  pré- 
paration de  selle,  une  amibe  dont  le  noyau  se  serait  divisé  sur 
place  en  quatre  petits  noyaux-fils.  A notre  avis,  dans  les  figures 
données  par  Darling,  il  est  difficile  de  reconnaître  la  structure 
des  noyaux  d’Entamibes.  D’autre  part,  le  mode  de  division  du 
noyau  sur  place,  qu’il  indique,  rappelle  le  processus  de  division 
multiple  admis  par  Schaudinn  pour  E . coli,  mais  contesté  avec 
raison,  selon  nous,  par  Hartmann  et  Whitmore.  Aussi  nous  sem- 
ble-t-il nécessaire  d’attendre  la  confirmation  des  observations  de 
Darling  avant  d’accepter  sa  manière  de  voir. 

James  a représenté  une  amibe  à quatre  noyaux  qu’il  considère 
comme  semblable  aux  formes  vues  par  Darling.  Mais  il  ne  se  pro- 
nonce pas  sur  sa  nature  exacte  et  il  fait  remarquer  qu  il  est  diffi- 
cile de  dire  s’il  s’agit  d’un  schizonte  ou  d’un  kyste.  Pour  nous,  en 
raison  de  la  disposition  des  noyau*  accolés  les  uns  aux  autres  et 
de  la  présence  de  nombreuses  masses  sideropliiles  dans  le  cyto- 
plasme, nous  avons  l’impression  qu’il  s agit  d un  élément  en  voie 
de  dégénérescence. 

Ainsi  chez  E.  dysenteriae  aucun  auteur  n’a  donné  d’image 
représentant  indiscutablement  une  amibe  à plus  de  quatre  noyaux. 
Pour  expliquer  la  pullulation  du  parasite  lors  de  certaines  crises 
de  dysenterie,  il  n’est  nullement  besoin, comme  1 on  fait  certains 
auteurs,  d’invoquer  une  schizogonie,  la  division  simple  suffisant 
à assurer  la  multiplication  intense  de  l’Amibe. 

Hypothèse  sur  le  cycle  évolutif  d ïj.  dysenteriae. 
L’évolution  d’if,  dysenteriae  n’est  donc  connue  que  d’une  façon 
incomplète,  et  l’examen  des  selles  fraîchement  émises,  comme 
des  coupes  d’organes,  se  montre  insuffisant  à nous  révéler  toutes 
les  phases  du  cycle  évolutif.  On  a donc  cherché  à combler  les 
lacunes  par  l’observation  des  amibes  libres  ou  enkystées  dans 
les  selles  émises  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long,  par  la  cul- 
ture de  l’amibe,  et  par  l’infection  expérimentale.  Mais  aucune  de 
ces  tentatives  n’a  fourni  de  données  nouvelles  sur  I évolution  du 

parasite. 

Il  nous  paraît  cependant  possible,  dans  l’état  actuel  de  nos 
connaissances,  d’émettre  une  hypothèse  et  d’indiquer  comment 
on  peut  essayer  de  la  vérifier. 


MORPHOLOGIE  ET  EVOLUTION  DES  ENTAMIBES  250 

En  prenant  comme  point  de  départ  les  kystes,  il  semble 
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que  le  cycle,  évolutif  d’L.  dysentenae  doit  s’accomplir  de  lafaçon 
suivante  : 

Lorsque  des  kystes  sont  ingérés  par  un  individu  sain,  ils 


Schéma  du  cycle  évolutif  de  l’Amibe  dysentérique. 
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donnent  naissance  chacun  à quatre  amibes  formées  par  indivi- 
dualisation d’une  petite  masse  de  cytoplasme  autour  de  chacun 
des  noyaux.  La  mise  en  liberté  de  ces  amibes  doit  se  produire 
dans  la  région  initiale  de  l’intestin  grêle. 

Les  recherches  d’Ujihara  ( i g 1 4)  ont  montré,  en  effet,  que  la 
membrane  des  kystes  résiste  à l’action  du  suc  gastrique  alors 
qu’elle  est  dissoute  au  contact  de  la  trypsine  et  de  la  bile.  Nous 
pouvons  supposer,  par  analogie  avec  ce  qui  existe  chez  E . blattae , 
que  les  amibes  issues  des  kystes  copuleht  deux  à deux  pour 
donner  naissance  à une  amibe  qui  va  augmenter  de  taille  et 
prendre  les  caractères  du  type  tetragena.  Les  kystes  d ’E  .dyseri- 
leriae  seraient  donc,  selon  nous,  des  kystes  gamogoniques. 

Parvenue  à ce  stade,  l’amibe  se  multiplie  par  division  simple  un 
certain  nombre  de  fois.  Après  quelque  temps  de  cette  vie  végéta- 
tive, certaines  formes  mobiles  s’enkystent.  Dans  les  kystes,  le 
noyau  subit  deux  bipartitions  successives  qui  aboutissent  à la 
formation  des  quatre  noyaux.  Les  kystes  mûrs,  bien  que  morpho- 
logiquement identiques,  sont-ils  de  sexualité  différente?  Un  même 
kyste  contient-il  des  amibes  toutes  du  même  sexe?  Autant  de  ques- 
tions auxquelles  il  est  impossible  de  répondre  actuellement. 

Les  kystes,  expulsés  avec  les  excréments,  périssent  rapidement 
s’ils  sont  abandonnés  dans  le  milieu  extérieur.  Au  contraire,  s ils 
sont  ingérés  par  le  porteur  ou  par  un  nouvel  hôte,  ils  seront  le 
point  de  départ  d’un  nouveau  cycle. 

Mais  si,  au  cours  de  l’évolution  que  nous  venons  de  résumer, 
les  conditions  dans  lesquelles  se  trouve  l’Amibe  dysentérique 
viennent  à changer,  si  notamment  la  muqueuse  intestinale  devient 
le  siège  d’une  altération  minime,  amenant  une  hémorragie  même 
légère,  un  certain  nombre  d’amibes  évolueront  vers  la  forme 
histolytica.  Cette  transformation  d’un  type  dans  l’autre  paraît 
due  principalement  au  changement  de  nourriture.  Le  parasite 
qui,  normalement,  së  nourrissait  de  bactéries  ou  de  sucs  intesti- 
naux, est  devenu  hématophage  et  a acquis  par  suite  un  pouvoir 
nécrosant.  Tant  que  les  conditions  ne  se  modifieront  pas,  un  nom- 
bre plus  ou  moins  grand  de  parasites,  en  raison  de  leur  hémalo- 
phagie,  prendront  les  caractères  de  la  forme  histolytica.  Mais 
dès  que  le  milieu  intestinal  sera  redevenu  normal, cette  transfor- 
mation d’un  type  dans  l’autre  ne  se  produira  plus,  les  amibes 
histolytica  n’ayant  pas  le  pouvoir  de  se  multiplier  disparaîtront 
progressivement  et  il  ne  subsistera  que  des  amibes  du  type  telra- 
gena. Celles-ci  ne  sont  donc  point,  comme  l’affirment  certains 
auteurs,  des  formes  histolytica  modifiées;  elles  dérivent  d’amibes 
du  même  type.  L’Amibe  pathogène,  sous  son  type  telragena,  e, si 
en  effet,  toujours  présente  dans  l’intestin,  même  dans  les  crises 
aiguës  de  dysenterie. 
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Si,  en  effet,  l’examen  microscopique  porte  simultanément  sur- 
dos mucosités  sanguinolentes  et  sur  des  selles  de  nature  fécale 
émises  en  pleine  crise,  on  constate  la  prépondérance  des  formes 
histulutica  dans  les  glaires  sanguinolentes,  alors  que  les  formes 
tetragena  existent  seules  dans  les  matières  purement  fécales. 

Le  schéma  ci-contre  représente  le  cycle  évolutif  &’E.  dysenteriae 
tel  que  nous  le  concevons.  Nous  voyons  que  dans  ce  cycle  il  reste 
à mettre  en  évidence  les  stades  correspondant  à la  mise  en  liberté 
des  petites  amibes  hors  des  kystes  et  à leur  copulation.  Comme 
ces  phénomènes  se  passent  dans  la  première  portion  de  l’intestin 
grêle,  il  ne  saurait  être  question  de  les  étudier  chez  l’Homme  et  il 
est  donc  de  toute  nécessité  de  recourir  à l’infection  expérimentale 
chez  les  animaux. 

Le  Chat,  qui  constitue  l’animal  de  choix  pour  la  reproduction 
de  la  dysenterie  expérimentale,  ne  paraît  pas  convenir  pour  ce 
genre  de  recherches  car  il  semble  bien  que  son  tube  digestif  ne  se 
prête  pas  cà  l’évolution  normale  du  parasite  dysentérique.  Dar- 
ling  ( r 9 1 3),  Sellards  et  Baetjer  (iqi4)  ont  bien  soutenu  que,  chez 
cet  animal,  Entamoeba  dysenteriae  produisait  des  kystes  tétra- 
gènes,mais  Swellengrebel  et  Schiess  (1916)  sont  d’un  avis  opposé. 
Ils  ont  pratiqué  de  nombreux  passages  de  chat  à chat  et  ils  ont 
constaté  que  l’amibe  continuait  à se  multiplier  uniquement  sous 
les  formes  végétatives  sans  jamais  donner  lieu  à des  kystes. 

A notre  avis,  les  Singes  se  prêteraient  mieux  à ces  expérien- 
ces, en  raison  tout  d’abord  de  leur  parenté  zoologique  avec 
l’Homme  et  surtout  du  fait  qu’ils  hébergent  des  entamibes 
spécifiques,  très  voisines  de  celles  de  l’intestin  humain.  Nous 
avons  en  effet  décrit  (191 3),  sous  le  nom  d ’E.  legeri  et  d E. 
duboscqi,  deux  amibes  ressemblant,  l’une  à E.  coli,  l’autre  à E. 
dysenteriae.  Ce  fait  autorise  donc  à penser  que,  chez  les  Singes, 
E . dyseateriàe  pourra  prendre  toulcsles  formes  normales  de  son 
évolution.  La  possibilité,  d’autre  part,  de  sacrifier  les  animaux, 
permettra  de  rechercher  les  stades  du  parasite  dans  toute  l’éten- 
due’ du  tube  digestif  et  de  compléter  l’étude  du  cycle  évolutif  de 
l’Entamibe  de  la  dysenterie. 


TT.  — Amibe  banale  du  côlon 
E.  coli  (Lôscb)  emend.  Schaudinn  1903 

Morphologie  d ’£.  coli. 

1°  Forme  mobile.  — L’Amibe  du  côlon  sous  sa  forme  végétative 
ressemble  beaucoup  i\  l’Amibe  delà  dysenterie  au  type  tetragena. 
A létal,  vivant,  elle  se  présente  sous  l’aspect  d’une  masse  ronde 
ou  ovalaire,  à structure  plus  ou  moins  granuleuse,  sans  différen- 
ciation nettement  marquée  entre  l’ectoplasme  et  l’endoplusme. 
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Elle  sc  meut  toujours  assez  lentement.  Cette  paresse  dans  les 
mouvements  permet  de  la  distinguer  d ' E . dysenteriae  sous  son 
type  his  toi  y t ica  mais  la  rapproche  de  la  même  Entamibe  sous 
son  type  tetragena.  Elle  englobe  surtout  des  bactéries,  des  levu- 
res et  même  d’après  Wenyon  et  O’Connor  (1917)  des  kystes 
d ’Entamoeba  dysenteriae  et  de  Lamblia.  Pour  certains  auteurs, 
l’Amibe  banale  du  côlon  serait  susceptible  de  phagocyter  parfois 


Fig-  ,5.  _ Formes  mobiles  et  kystes  de  l’Amibe  banale  du  côlon  (Fixation  : sublimc- 
alcoolo-acctiquc  ; Coloration  : hématoxyline  ferrique). 

n,  Forme  végétative  d ’ Entamoeba  coli\  b , Amibe  banale  du  côlon  à a noyaux  ; c, 
Kyste  gamogoniquë  à 8 noyaux  d ’E.cnli;  d.  Kyste  schizogonique  à iô  noyaux  d'E. 
coli;  e,  Kyste  vacuolaire  à 2 noyaux  d'E.  coli. 

des  hématies  en  petit  nombre.  Nous  n’avons  jamais  constaté, pour 
notre  part,  cette  hématophagie.  Wenyon  et  O’Connor (19 17),  de 
leur  côté,  n’ont  jamais  observé,  sous  le  microscope,  l’englobe- 
ment.  d’hématies  par  E.  coli.  Ils  ont  fait,  en  outre,  remarquer 
que  dans  les  selles  muco-sanguinolentes  de  dysentériques  bacil- 
laires où  il  existe,  en  même  temps, des  amibes  du  côlon,  celles-ci 
ne  contiennent  pas  de  globules  rouges. 

Les  dimensions,  très  variables  suivant  les  individus  sont  coin- 
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prises  entre  io  et  f\0  \j.  ; mais  les  formes  les  plus  nombreuses 
mesurent  de  20  à 3o  p,.  Le  noyau  de  5 h 9 [a  de  diamètre  est  tou- 
jours très  visible  à l’état  vivant  ; il  est  d’aspect  clair  et  renferme 
quelques  granules  réfringents,  les  uns  collés  à la  membrane,  les 
autres  situés  dans  l’espace  nucléaire. 

De  la  position  du  noyau  chez  les  deux  Entamibes,  on  a voulu 
faire  un  caractère  différentiel.  On  a dit  que  le  noyau  est  situé 
excentriquement  chez  l’Amibe  banale.  En  réalité,  le  noyau  suit 
passivement  les  courants  endoplasmiques  pendant  la  progression 
du  parasite,  il  est  donc,  tantôt  au  centre,  lantôten  un  point  plus 
ou  moins  rapproché  de  la  périphérie. 

Sur  préparations  fixées  et  colorées,  seule  la  structure  dunoyau 
présente  quelques  particularités  à signaler.  Le  caryosome,  entouré 
d’une  petite  zone  claire,  occupe  le  plus  souvent  une  position  ex- 
centrique comme  chez  E.  mûris  et  chez  E . legeri. 

De  même  que  chez  l’Amibe  de  la  dysenterie,  lorsque  la  dif- 
férenciation par  l’alun  de  fer  est  suffisamment  poussée,  le 
caryosome  décoloré  laisse  apparaître  le  centriole.  Dans  l'espace 
nucléaire,  occupé  par  un  réseau  à larges  mailles,  il  peut  exister, 
indépendamment  du  caryosome,  quelques  fins  granules  chro- 
matiques, mais  on  ne  voit  jamais,  entourant  le  caryosome, 
l’anneau  que  l’on  observe  généralement  chez  E.  dysenteriae 
du  type  tetragena. 

20  Forme  mobile  multinucléée.  — Ces  formes  multinucléées 
ou  schizontes  n’ont  été  observées  que  très  rarement  dans  les 
selles  des  sujets  parasités  par  E . coh.  Ce  sont  des  éléments  de 
forme  généralement  ovalaire,  parfois  à contour  irrégulier  et 
mesurant  de  r4  à 28  [a  de  long  sur  i3  à 20  [a  de  large.  Leur 
cytoplasme,  à structure  nettement  alvéolaire,  renferme  de  gran- 
des vacuoles  contenant  fréquemment  des  bactéries.  Les  noyaux, 
en  nombre  variable,  possèdent  la  structure  caractéristique  du 
type  colit  t sont  souvent  de  tailles  inégales. 

3°  Les  kystes.  — Les  kystes  d ’E.  coli  se  présentent  sous  des 
aspects  encore  plus  variés  que  ceux  d ’E.  dysenteriae.  En  outre 
des  kystes  gamogoniques,  il  existe  chez  l’Amibe  banale  du  côlon 
des  kystes  d’un  autre  type  : kystes  schizogoniques  en  rapport 
avec  un  mode  de  multiplication  qui  manque  chez  l’Amibe  patho- 
gène. 

I.  — Kystes  gamogoniques 

Ces  kystes  comme  ceux  d ’E.  dysenteriae  peuvent  être  rangés 
en  3 catégories. 

a.  Kystes  murs.  — Les  kystes  murs  sont  typiques  ou  atypi- 
ques. 
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Les  kystes  mûrs  typiques  possèdent  une  membrane  d’enve- 
loppe épaisse,  à double  contour,  un  cytoplasme  grenu,  sidéro- 
pldle,  très  finement  alvéolaire  et  un  nombre  de  noyaux  jamais 
supérieur  à huit.  Les  noyaux,  de  2 p,  5 à 3 p.,  offrent  en  appa- 
rence la  même  structure  que  ceux  d’E.  dysenteriae.  Sur  le  Irais, 
les  dimensions  de  ces  kystes  sont  16  p.  5 et  18  p.  qui  correspon- 
dent après  fixation  et  coloration  à 1 4 p.  et  à i5  p.  5. 

Les  kystes  mûrs  atypiques  ont  les  mêmes  caractères  que  les 
précédents,  mais  leur  cytoplasme  renferme  des  enclaves  sidéro- 
philes. 

On  a beaucoup  discuté  sur  la  nature  de  ces  enclaves  sidéro- 
pliiles  et  sur  leur  valeur  comme  caractère  différentiel  des  kystes 
des  Entamibes  humaines. 

Certains  auteurs,  se  basant  uniquement  sur  l’affinité  de  ces 
enclaves  d’E.  coli  pour  la  laque  ferrique,  les  ont  identifiées  aux 
bâtonnets  sidérophiles  d ' E . dysenteriae  et  ils  en  ont  conclu  qu’il 
était  illusoire  de  se  servir  de  ce  caractère  pour  différencier  les 
kystes  des  deux  espèces;  Or  pour  nous,  les  bâtonnets  sidérophi- 
les d’E.  dysenteriae  sont  bien  différents  par  leur  aspect  et  par 
leur  mode  de  formation  des  amas  sidérophiles  d ’E.  coli. 

Les  premiers  ont  une  forme  oblongue,  à contours  nettement 
définis,  à extrémités  mousses  et  possèdent  une  structure  homo- 
gène et  compacte.  Ils  prennent  naissance  au  dépens  de  granula- 
tions qui  apparaissent  dans  le  cytoplasme  autour  de  vacuoles. 

Les  seconds  ont  un  contour  irrégulier  et  ne  se  colorent  pas 
uniformément  par  la  laque  ferrique.  Lorsque  la  différenciation  a 
été  suffisamment  poussée,  on  constate  que  la  partie  centrale  est 
fortement  colorée  en  noir  alors  que  les  bords  11’ont  qu’une  teinte 
grisâtre,  la  coloration  s’atténuant  du  centre  à la  périphérie.  Il 
est  difficile  de  définir  la  forme  de  ces  amas  dont  l’aspect  suggère 
celui  de  copeaux, comme  nous  l’a  fait  remarquer  M.  le  professeur 
Mesnil.  Ces  amas  résultent  de  la  fusion  de  granulations  qui 
sont  apparues  dans  le  cytoplasme  sans  qu’il  y ait  formation  de 
vacuoles. 

Afin  de  bien  marquer  les  différences  qui  existent  entre  les 
deux  sortes  d’éléments,  nous  avons  donné,  avec  Mercier,  le  nom 
de  plages  sidérophiles  aux  enclaves  d’E.  coli  et  celui  de  bâton- 
nets sidérophiles  aux  enclaves  des  kystes  d'E.  dysenteriae. 

Mais  faisons  en  outre  remarquer  que  si  les  bâtonnets  sidéro- 
philes se  rencontrent  dans  la  très  grande  majorité  des  kystes  de 
l’Amibe  pathogène,  les  plages  sidérophiles  sont  relativement 
rares.  Et  encore  faut-il  noter  qu’en  raison  de  leur  aspect  si  peu 
caractéristique,  des  artifices  de  préparation  ont  pu  être  souvent 
confondus  avec  elles.  C’est,  ainsi  qu’l  lartmann  et  Whitmore  ( r 9 1 2) 
ont  décrit  comme  formations  sidérophiles  des  dépôts  de  laque 
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ferrique  retenus  dans  des  plis  de  la  membrane  kystique  et  se 
présentant,  sous  la  forme  de  filaments  flexueux,  aciculés,  ou  d’a- 
mas irréguliers.  Enfin  des  aspects  analogues  se  rencontrent  fré- 
quemmentdans  des  préparations  à l’hématoxyline  ferrique  insuf- 
fisamment différenciées. 

On  voit  donc  que  la  constatation  de  la  présence  d’enclaves 
sidérop h i les  dans  quelques  kystes  d ’E.  coli,  n’enlève  rien  de  sa 
valeur  au  caractère  de  diagnose  fourni  par  les  bâtonnets  sidéro- 
philes  des  kystes  d ’E.  dijsenteriae. 

b)  Kystes  en  voie  de  développement.  — Dès  que  les  kystes 
uninucléés  sont  formés,  ils  ont  acquis  les  dimensions  qu’ils  con- 
serveront jusqu’à  maturité.  Si  les  mitoses  qui  se  succèdent  à partir 
du  stade  binucléé  sont  synchrones,  on  passe  successivement  aux 
stades  de  4<  puis  de  8 noyaux.  Si,  au  contraire,  les  noyaux  ne  se 
divisent  pas  simultanément,  les  kystes  pourront  avoir  3,  5,  6, 
y noyaux  ; ces  formes  sont  toujours  rares. 

c)  Kystes  en  dégénérescence.  — Dans  les  kystes  d ’E.  colt 
comme  dans  ceux  d ’E.  dijsenteriae , la  dégénérescence  peut 
frapper  également  les  noyaux  et  le  cytoplasme.  Nous  n’insisterons 
pas  sur  les  aspects  que  présentent  ces  kystes.  Nous  signalerons 
seulement  que  les  kystes  vacuolaires  d ’E.  coli  peuvent  avoir  i, 
2,  3,  4 noyaux,  alors  que  ceux  d ’E.  dijsenteriae  n’en  ont  jamais 
plus  de  deux. 

! 1 

II.  — Kystes  scitizogonioues 


Les  kystes  de  ce  second  type*sont  de  tailles  inégales;  leurs  di- 
mensions varient  dans  de  grandes  limites,  de  i4  à 26  y.  (sur  pré- 
parations fixées  et  colorées).  Mais  les  plus  nombreux  mesurent 
17  a.  Ils  possèdent  un  cytoplasme  éosinophile  à structure  large- 
ment alvéolaire  et  montrent  fréquemment  de  grandes  vacuoles 
semblables  à celles  des  amibes  végétatives.  Le  nombre  de  leurs 
noyaux,  habituellement  de  8,  peut  s’élever  jusqu’à  iG.  Les  noyaux 
sont  souvent  de  taillçs  inégales. 

Les  kystes  schizogoniques, comparativement  aux  kystes gamo- 
goniques  ayant  le  même  nombre  de  noyaux,  ont  une  membrane 
d’enveloppe  plus  mince.  Cette  particularité  les  rend  plus  facile- 
ment déformables,  aussi  n’est-il  pas  rare  de  rencontrer  dans  les 
préparations  des  kystes  de  formes  irrégulières,. 

A l’état  frais,  il  est  difficile  de  distinguer  les  kystes  schizogo- 
niques à 8 noyaux  des  kystes  gamogoniques  mûrs.  Mais  sur  pré- 
parations fixées  au  sublimé  alcoolo-acélique  et  colorées  à l’hé- 
matoxyline  ferrique  et  éosine  il  est  possible,  par  un  examen  atten- 
tif et  à la  condition  que  la  différenciation  ait  été  poussée  à un 
degré  convenable,  de  les  caractériser. 
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Cycle  évolutif 

. Le  cycle  évolutif  d’ E . colt, ’,  bien  qu’il  ait  fait  l’objet  de  nom- 
breux travaux,  est  encore  plein  d’obscurité.  Les  processus  de 
multiplication  du  parasite  sont  loin  d’être  connus  dans  tous  leurs 
détails  ; la  théorie  d’une  reproduction  par  autogamie,  basée  sur 
l’interprétation  de  certains  aspects  observés  dans  les  kystes 
vacuolaires,  a été  complètement  abandonnée  même  par  Hartmann 
qui  avait  le  plus  contribué  à la  propager  et  à la  rendre  classique. 
L’Amibe  banale  du  côlon  se  multiplie  par  division  simple  et 
multiple  ou  schizogonique  et  se  propage  par  kystes  schizogoni- 
ques  et  gamogoniques. 

1°  Division  simple.  — Ce  phénomène,  qui  procède  également 
comme  chez  E.  dysenteriae  d’une  mésomitose  et  non  d’une  ami- 
tose,  comme  le  croyait  Schaudinn,  n’est  connu  que  par  certains 
aspects  qui  en  marquent  le  début  et  la  fin.  Hartmann  et  Whit- 
more(igi2)  ont  observé  la  division  du  centriole  et  constaté  la 
présence,  après  Grassi,  Casagrandi  et  Barbagallo,  Schaudinn, 
etc.,  d’amibes  binucléées. 

2°  Formation  des  kystes  gamogoniques. — Les  amibes  qui  vont 
s’enkyster  sont  de  petite  taille  et  mesurent  habituellement,  sur 
préparations  fixées  et  colorées,  de  i4  à 20  g..  Leur  cytoplasme  est 
débarrassé  d’enclaves  mais  montre  encore  quelques  vacuoles;  leur 
noyau  présente  une  structure  identique  à celle  des  formes  végéta- 
tives; toutefois  la  chromatine  périphérique  y est  moins  abondante. 
Progressivement  les  amibes  prennent  une  forme  sphérique  en 
même  temps  qu’elles  s’entourent  d’une  membrane  lisse  et  résis- 
tante. Lesdivisions  qui  vont  donner  successivement  naissance  aux 
2,  4?  8 noyaux  sont  des  mésomitoses.  11  nous  paraît  donc  inutile 
d’entrer  dans  plus  de  détails.  Quand  les  divisions  nucléaires  ne 
sont  pas  synchrones,  il  se  produit  des  formes  à 3, 5,  G,  7 noyaux. 

3°  Schizogonie  et  formation  des  kystes  schizogoniques.  — Les 
éléments  multinucléés  dont  on  constate  la  présence  dans  les  selles 
évoluent  pour  donner  soit  des  kystes  schizogoniques,  soit  de 
petites  amibes  par  plastotomie. 

a. — Formation  des  kystes  schizogoniques. 

Ces  kystes  se  constituent  au  dépens  de  formes  végétatives  uni 
ou  multinucléées  qui  s’entourent  d’une  membrane  d’enveloppe. 
Mais  tandis  que  pour  les  kystes  gamogoniques  la  membrane  n’ap- 
paraît qu’après  l’épuration  complète  du  cytoplasme  de  l’amibe  et 
avant  toute  manifestation  de  division  nucléaire,  pour  les  kystes 
schizogoniques  elle  peut  se  former  d’une  façon  tardive  ou  pré- 
coce, parfois  avant  l’expulsion  complète  des  corps  étrangers  hors 
du  cytoplasme  de  l’amibe  et  alors  qu’il  cxisle  déjà  nu  certain 
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nombre  de  noyaux.  La  multiplication  nucléaire  se  fait  par  divi- 
sions binaires  répétées  ainsi  qu’en  témoigne  la  présence  d’amibes 

à 3,  4,  5 ib  noyaux.  L’inégalité  de  taille  des  noyaux  nous 

permet  d’admettre  qu’ils  prennent  naissance,  non  par  un  proces- 
sus mésomitotique  mais  par  un  processus  de  bourgeonnement 
inégal,  ainsi  que  nous  l’avons  constaté  avec  Mercier,  dans  les 
kystes  du  même  type  chez  E.  ranarum  (1918). 

L’enkystement  des  formes  multinucléées  avait  été  déjà  entrevu 
par  James  (19  r 4)- 

II  nous  paraît  probable  que  ces  kystes  gamogoniques,  par  leurs 
caractères  morphologiques  et  par  leur  développement,  doivent 
avoir  un  rôle  particulier  et  nous  supposons  qu’ils  font  partie  de 
l’évolution  asexuée  du  parasite.  Rejetés  hors  du  tube  digestif, puis 
ingérés,  ils  doivent  être  susceptibles  d’infecter  leur  bote  par  la 
mise  en  liberté  des  petites  amibes  qu’ils  renferment.  Celles-ci 
évolueraient  directement,  vers  les  formes  végétatives  adultes  sans 
présenter  le  phénomène  de  copulation  que  nous  admettons  pour 
les  petites  amibes  issues  de  kystes  gamogoniques. 

On  peut  observer  dans  les  selles  tout  récemment  émises,  de 
grands  kystes  dont  la  membrane  s’est  rompue  et  d’où  s’échap- 
pent de  petites  amibes.  Celles-ci  se  sont  formées  à l’intérieur  des 
kystes  par  individualisation  de  petites  masses  cytoplasmiques 
autour  de  chacun  des  noyaux.  Nous  avons  eu  l'occasion  d’assis- 
ter, sur  le  vivant,  à la  sortie  de  ces  amibes,  ce  qui  ne  laisse  aucun 
doute  sur  la  réalité  du  phénomène,  qui  d’ailleurs  avait  déjà  été 
constaté  par  plusieurs  auteurs,  notamment  par  Casagrandi  et 
Barbagallo  (1897). 

b.  — Plastotomie  des  schizontes. 

Faut-il  admettre  avec  certains  auteurs  que  les  éléments  multi- 
nucléés  peuvent  subir  in  situ  une  plastotomie  aboutissant  à la 
formation  de  petites  amibes  ou  schizozoïtes  ? 

Cette  notion,  admise  par  Casagrandi  et  Barbagallo  ( 1897), 
Schaudinn ( r 903),  Elmassian  (i909),Craig(i9i  1),  Werner  (191  1), 
Hartmann  et  Whitmore  (1912),  est  devenue  classique. 

Mais  si  l’on  se  reporte  aux  mémoires  de  ces  auteurs, on  cons- 
tate que  les  observations  apportées  sont  insuffisantes  pour  ad- 
mettre d’une  façon  indiscutable  la  réalité  de  ce  processus.  En 
effet  s’il  n’est  pas  douteux  pour  nous  (pie  Casagrandi  et  Barba- 
gallo ont  eu  sous  les  yeux  des  amibes  multinucléées,  ils  n’ont  pas 
vu  leur  division  et  même  ils  ne  nous  ont  donné  aucun  rensei- 
gnement sur  le  mode  de  multiplication  de  leurs  noyaux.  Schau- 
diun,  qui  a le  plus  contribué  à faire  accepter  la  notion  de  ce 
mode  de  division  chez  E.  coli , non  seulement  n’a  pas  observé  la 
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plastotomic,  mais  encore  a commis  une  erreur  manifeste  en 
décrivant  une  division  multiple  du  noyau,  il  admettait  que  le 
noyau  augmentait  de  volume,  puis  que  sa  substance  chromatique 
se  rassemblait  et  s’ordonnait  de  façon  à former  huit  gros  blocs 
périphériques. Ceux-ci, après  dissolution  delà  membrane  nucléaire, 
se  répandaient  dans  le  cytoplasme  où,  à la  suite  de  remaniements, 
ils  constituaient  huit  noyaux-fils.  La  réalité  de  ce  processus,  que 
Craig  avait  accepté,  a été  formellement  niée  par  Hartmann  et 
Whitmore.  Ces  auteurs,  ayant  observé  des  amibes  à 3,  4,6  noyaux 
sont  d’avis,  comme  nous,  que  la  multiplication  nucléaire  s'effec- 
tue par  divisions  binaires  répétées.  Mais  en  dehors  de  cette  cri- 
tique des  vues  de  Schaudinn  relatives  à la  division  nucléaire, 
Hartmann  et  Whitmore  n’apportent  aucun  argument  en  faveur 
d’une  plastotomie  et  même  ils  n’ont,  pas  insisté  suffisamment  sur 
les  caractères  qui  leur  permettaient  d’affirmer  qu’ils  avaient 
affaire  à des  formes  mobiles  et  non  à des  kystes.  Aussi  James 
(1914)  met-il  en  doute  l’interprétation  que  ces  auteurs  donnent 
de  ces  éléments  multinucléés  et  il  se  demande  s’il  ne  faut  pas 
plutôt  les  considérer  comme  une  variété  particulière  de  kystes 
que  comme  des  schizontes. 

Quant  aux  observations  de  Werner  et  d’Elmassian,  elles  sont 
très  discutables,  11  est  impossible  de  se  prononcer  sur  la  nature 
des  éléments  figurés  par  Werner  ; d’autre  part  les  formes  consi- 
dérées par  Elmassian  comme  étant  des  schizontes  correspondent, 
selon  nous,  au  stade  quadrinucléé  du  développement  de  kystes 
gamogoniques  d ’E.  coli  ayant  pris  une  forme  plus  ou  moins  ova- 
laire au  cours  des  manipulations. 

Pour  notre  part,  par  analogie  avec  ce  que  nous  avons  observé 
chez  E . ranar'um,  nous  supposons  que  chez  son  hôte  E.  colt  se 
multiplie  également  par  schizogonie.  Ce  mode  de  division  s ef- 
fectuerait par  le  démembrement  progressif  des  schizontes  en  élé- 
ments plus  petits  pour  aboutir  finalement  à de  vrais  schizozoïtes 
uninucléés. 

III.  — UNICITÉ  OU  PLURALITÉ  DES  AMIBES  DYSENTÉRIQUES 

Il  est  définitivement  admis  que  l’intestin  de  l’homme  héberge 
deux  Entamibes  : l’une  inoffensive,  Entamoeba  coli , l'autre  pa- 
thogène, E.  dt/senteriae,  dont  la  spécificité  ne  soulève  plus 
aucun  doute  à l’heure  actuelle. 

Mais  à côté  de  ces  deux  espèces,  rencontre-t-on  chez  l’Homme 
d’autres  entamibes  intestinales  et  faut-il  admettre  l’existence  de 
plusieurs  amibes  dyseutérigènes  ! A ces  deux  questions,  la 
réponse  est  jusqu’ici  négative. 

Nous  devons  cependant  indiquer  que,  dans  ces  dernières  années, 
il  a été  décrit  un  certain  nombre  d’entamibes  intestinales,  qui  ont 
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été  considérées  d’abord  comme  des  espèces  nouvelles.  Au  dire 
des  auteurs  qui  les  ont  signalées,  quelques-unes  seraient  même 
douées  d’un  pouvoir  dyse'ntérigène.  Mais  si  nous  examinons  de 
près  les  travaux  consacrés  à ces  divers  organismes,  nous  arrivons 
à la  conclusion  que  parmi  ces  soi-disant  nouvelles  entamibes 
intestinales,  les  unes  ont  été  insuffisamment  caractérisées  ou  ont 
été  rangées  à tort  dans  le  genre  Entarnoeba,  et  que  les  auties 
doivent  être  rapportées  soit  à E.  dysenteriae , soit  à E.  colt . 

C’est  ce  que  nous  allons  voir  en  passant  en  revue  ces  divers 
organismes  dans  l’ordre  où  ils  ont  été  découverts. 

1)  Entarnoeba  undulans,  Castellani,  1905. 

2)  Entarnoeba  hominis,  Walker,  1908. 

3)  Entarnoeba  tropicalis,  Lesage,  1908. 

4)  Entarnoeba  phacjocrj toïdes,  Gauducheau,  1908. 

5)  Entarnoeba  sp.  ? Noc,  1909. 

6)  Entarnoeba  minuta,  Elmassian,  1909. 

7)  Entarnoeba  nipponica,  Koidzumi,  1909. 

8)  Entarnoeba  brasiliensis,  de  Beaurepaire-Aragào,  1912. 

9)  Entarnoeba  williamsi,  Prowazek,  19 1 1. 

10)  Entarnoeba  polecki,  Prowazek,  1912. 

11)  Entarnoeba  hartmanni,  Prowazek,  1912. 

12)  Entarnoeba  bütschlii,  Prowazek,  1912. 

13)  Entarnoeba  maria,  Wenyon  et  O’  Connor,  1917. 

1.  — Entarnoeba  undulans,  Castellani,  njo5.  — Ce  parasite  a 
été  décou  vert  par  Castellani,  à Ceylan,  en  association  avec  d’autres 
protozoaires,  dans  les  fèces  de  personnes  souffrant  de  diarrhée. 

Les  trophozoïtes  mesurent  en  moyenne  de  12  à 3o  p.,  mais  il  y 
a des  individus  beaucoup  plus  petits.  Il  ne  se  forme  à la  fois  qu’un 
seul  pseudopode  long  et  étroit.  L’émission  de  ce  pseudopode  a 
lieu  à des  intervalles  de  i5  à 20  secondes,  la  rétraction  s’opère 
brusquement.  La  présence  d’une  membrane  ondulante  donne  à ce 
parasite  un  aspect  spécial.  Il  est  animé  sur  l’une  de  ses  parties 
d’un  mouvement  continuel  d’ondulation. 

L’ectoplasme  et  l’endoplasme  ne  montrent  pas  de  différencia- 
tion marquée.  Le  noyau  n’est  pas  constamment  visible.  Dans  le 
cytoplasme  granuleux  contenant  souvent  des  bactéries,  on  voit 
habituellement  une  vacuole  non  contractile. 

La  phase  d’enkyslement  n’a  pas  été  observée.  Il  est  certain  que 
les  caractères  morphologiques  assignés  à cet  organisme  par 
Castellani  sont  insuffisants  pour  l’identifier.  Sa  spécificité  reste 
douteuse.  D’après  Hartmann,  il  doit  être  considéré  comme  un 
Trichomonas  qui  a perdu  ses  flagelles. 

2.  — Entarnoeba  hominis,  Walker  1908.  — Walker  a obtenu 
cette  amibe  eu  culture  en  ensemençant  le  contenu  intestinal, 
prélevé  à la  nécropsie,  d’une  malade  de  Boston  City  Hospital. 
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Ce  protozoaire  se  cultive  assez  difficilement.  Walker  lui  attri- 
bue les  caractères  suivants  : les  trophozoïtes,  au  repos,  sont  sphé- 
riques et  ont  un  diamètre  de  6 ;x  5 à i5  jx  4-  Le  parasite  en  mou- 
vement prend  un  aspect  ovale  ou  allongé.  Il  ne  se  forme  qu’un 
seul  pseudopode  lobé.  L ectoplasme  hyalin  n’est  visible  qu’au 
moment  de  l’émission  du  pseudopode,  î’endoplasme  est  finement 
granuleux. 

Le  noyau  sphérique  mesure  de  2 [x  8 à 4 (x  3 de  diamètre  ; il  est 
entouré  par  un  étroit  halo  incolore. 

Les  kystes,  de  forme  arrondie,  ont  un  diamètre  de  4 |x  6 à 
7 [x  7.  Ils  n’ont  qu’une  seule  paroi  à contour  régulier.  Le  contenu 
des  kystes  est  finement  granuleux,  le  noyau  n’est  pas  visible.  La 
sporulation  est  très  fréquente,  les  spores  sont  nombreuses,  sphé- 
riques et  mesurent  de  o [x  3 à o |x8.  Cette  Amibe  rentre  sans  aucun 
doute  dans  le  groupe  des  Amibes  Umax. 

Elle  ne  constitue  qu’une  espèce  commensale  de  l’intestin  de 
l’Homme  et  ne  peut  trouver  place  parmi  les  Entamibes. 

3.  — E.  tropicalis,  Lesage,  1908.  — A la  suite  de  ses  recherches 
sur  la  dysenterie  des  pays  chauds,  Lesage  arrive  à conclure  que 
l’amibe  qu’il  a cultivée  et  qu’il  désigne  sous  le  nom  d ' E . tropi- 
calis, est  un  parasite  non  pathogène  de  l’intestin  de  l’Homme 
dans  les  pays  chauds  comme  l’est  E.  coli  dans  les  pays  tempérés. 

Il  existerait  plusieurs  variétés  à’E.  tropicalis,  mais  toutes  ont 
pour  caractères  essentiels  de  s’enkyster  en  totalité  et  de  posséder 
un  noyau  riche  en  chromatine. 

Ces  diverses  amibes  se  cultivent  facilement  à partir  de  la 
deuxième  culture.  Les  formes  jeunes  se  présentent  comme  des 
masses  protoplasmiques  amorphes  et  vitreuses.  Plus  tard  se  pro- 
duit une  différenciation  entre  l’ectoplasme  et  l’endoplasine.  Celui- 
ci  contient  le  noyau,  des  granulations  et  des  vacuoles.  Le  noyau 
est  plus  ou  moins  apparent.  Sa  forme  et  son  volume  varient  sui- 
vant l’état  d’hydratation  de  la  culture.  Dans  lesamibes  immobiles 
et  sphériques,  le  noyau  tend  à devenir  central,  globuleux,  entouré 
d’une  auréole  achromatique  qui  l’isole.  11  a donc  les  caractères  du 
noyau  du  type  Umax. 

La  production  des  kystes  se  fait  d’une  façon  particulière. 
L’amibe  ne  s’enkyste  pas  à l’état  adulte.  Elle  se  divise  en  amibes- 
filles  de  petit  volume  (5,  6,  8,  ro  [7.).  Ces  dernières  s’entourent 
d’une  coque,  à l’intérieur  de  laquelle  se  produisent  des  amibes- 
filles  d’origine  kystique. 

D’après  Lésa ge,E . Iropicalis  se  différencie  d’E.  coli  par  les  ca- 
ractères suivants  : iu  elle  se  cultive;  3°  ses  kystes  sont  de  peti- 
tes dimensions;  3°  elle  possède  un  ectoplasme;  4"  le  noyau  du 
kyste  ne  se  multiplie  ni  en  8 ni  en  4- 

Elle  s’en  rapproche  : i°  parce  qu’elle  subit  l’enkystement  total, 
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endo°'ène  ; 20  parce  que  son  noyau  est  chargé  en  chromatine. 

E.  ûfopicalis  ne  reproduit  pas  la  dysenterie.  Lesage  considère 
que  Musgrave  et  Clegg  ont  étudié  ctcuUivé  une  variété  d’E.  tro- 
oicalîs. 

4.  — Entamoeba  phagocytoïdes,  Gauducheau,  1908.  — Cette 
amibe  a été  isolée  à Hanoï,  par  Gauducheau,  d’un  cas  de  dysen- 
terie. Elle  phagocyte  activement  les  bactéries  et  les  hématies,  d’où 
son  nom  de  phagocytoïdes . 

Gauducheaua  surtout  étudié  les  formes  culturales  de  cet  orga- 
nisme. Pour  plus  de  détails  nous  renvoyons  donc  le  lecteur  au 
chapitre  relatif  aux  cultures  d’amibes.  Disons  cependant  ici 
que  Chatton  a fait  rentrer  ce  protozoaire  dans  le  groupe  des 
amibes  Umax  et  lui  a assigné  le  nom  de  Vahlkampfia  phago- 
cytoïdes. 

5.  — Entamoeba  spl  ? Noc,  1909.  — Noc  a observé  cette  amibe 
en  Cochinchine,il  ne  l’a  pas  dénommée.  Elle  diffère  notablement 
par  son  cycle  évolutif  de  E . dysenteriae  et  de  E.coli. 

Les  recherches  de  Noc  seront  exposées  au  chapitre  consacré 
aux  cultures  amibiennes. 

6.  — Entamoeba  minuta,  Elmassian,  1909.  — Cette  amibe 
intestinale  a été  trouvée  par  Elmassian,  dans  un  cas  de  dysenterie 
chronique  qui  aurait  été  contractée  au  Paraguay. 

Elle  existait  dans  les  selles  sous  les  formes  libres  et  enkystées 
et.  en  association  avec  E.coli. 

Par  ses  caractères,  elle  se  rapproche  beaucoup  de  l’Amibe  dysen- 
térique, sous  le  type  tetraqena,  mais  comme  elle  mesure  en 
moyenne  de  12  à il\  g.  et  qu’elle  dépasse  rarement  16  à 18  y.,  El- 
massian en  a fait  une  espèce  nouvelle  qu’il  a appelée  E . minuta. 

A l’état  vivant,  il  n’y  a pas  d’ectoplasme  bien  distinct  et  le  noyau 
est  invisible  ; dans  l’endoplasme  on  ne  voit  que  quelques  amas 
de  bactéries. 

Sur  préparations  fixées  et  colorées,  E.  minuta  se  présente 
comme  une  masse  arrondie  ou  ovalaire  avec  un  petit  noyau  sphé- 
rique, très  régulier,  très  riche  en  chromatine.  Le  protoplasma  a 
une  structure  alvéolaire  dont  les  mailles  mesurent  1 à 2 p,.  Le 
noyau,  de  2 p,  5 à 3 p,  de  diamètre,  est  remarquable  par  la  richesse 
de  sa  chromatine  (plus  riche  que  celui  d ’E.  coli ),  par  la  régula- 
rité de  sa  forme  sphérique  et  par  l’épaississement  de  la  mem- 
brane nucléaire.  Au  centre  il  existe  un  petit  caryosome  de  o p,  5, 
très  fortement  colorable,  entouré  parfois  de  fines  granulations. 
L’auteur  a étudié  la  schizogonie  multiple  aboutissant  à 4 petites 
amibes  et.  la  formation  des  kystes. 

Elmassian  n’a  jamais  vu  de  figures  de  division  simple  sur  plu- 
sieurs centaines  de  préparations  qu’il  a examinées. 
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Par  contre,  il  a fréquemment  observé  des  formes  végétatives 
à 4 noyaux  se  formant  par  une  mitose  du  noyau  primitif,  puis 
par  une  mitose  de  chacun  des  noyaux  secondaires. 

Elmassian  a étudié  la  formation  des  kystes  qui  s’accompagne- 
raient de  phénomènes  autogamiquesdifférant  à peine  par  quelques 
détails  de  ceux  décrits  par  Schaudinn  chez  E.  coli.  Notamment 
il  n’a  pas  vu  le  réseau  chromidial  d’où  naissent  les  noyaux 
secoudaires. 

Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur  l’étude  du  cycle  évolutif 
de  cet  organisme  qui  est  rapporté  par  Hartmann  à E . coli  alors 
que  la  majorité  des  auteurs  le  considère  comme  identique  à E. 
dysentericie  sous  son  type  tetragena.  En  réalité,  si  le  texte  de 
l’auteur  répond  à la  description  de  l’Amibe  pathogène,  certaines 
des  figures  qu’il  a données  se  rapportent  à E . coli. 

7.  — Entamoeba  nipponica,  Koidzumi,  1909.  — Cette  entamibe 
a été  rencontrée  au  Japon  par  Koidzumi,  chez  des  malades  atteints 
de  dysenterie  ou  de  diarrhée  et  également  chez  des  personnes 
saines.  Dans  les  selles  de  dysentériques  elle  coexistait  avec  E. 
histolytica.  Les  dimensions  de  cette  amibe  varient  de  10  à 10  p.. 
L’ectoplasme  est  nettement  distinct  de  l’endoplasme  vacuofaire. 
Le  noyau  est  bien  visible  à l’état  vivant,  il  ressemblerait  aux 
noyaux  d ’E.  coli  et  d E.  tetnagena. 

Cette  amibe  phagocyte  les  hématies.  Elle  se  multiplie  suivant 
deux  modes  : par  division  binaire  et  par  schizogonie  laquelle 
donne  naissance  à 6 ou  8 mérozoïtes.  L’enkystement  est  total  et 
s’accompagne  d’émissions  de  cbromidies.  Les  divers  stades  de  la 
sporogonie  n’ont  pas  été  complètement  suivis. 

Cette  entamil)e  ne  paraît  pas  avoir  d’existence  autonome. 
Hartmann  et  Whitmore  (1912),  Walker  ( 1 9 1 3 j sont  d’avis  que 
sous  ce  nom  d ’E.  nipponica , Koidzumi  a réuni  des  formes  de 
dégénérescence  appartenant  les  unes  à E.  coli , les  autres  à E. 
te  t rage  11a. 

8.  — Entamoeba  brasiliensis,  de  Beaurepaire-Aragâo,  191a. 
— Elle  a été  découverte  au  Brésil,  par  de  Beaurepaire-Aragâo 
dans  les  matières  fécales  d’un  enfant  où  elle  existait  à l’état  libre 
et  à la  phase  d’enkystement. 

Les  formes  végétatives  ou  trophozoïtes  ressemblent  à celles  de 
E.  coli.  Le  protoplasma  est  alvéolaire,  le  noyau  vésiculeux  pour- 
vu d’un  caryosome  central  estlimité  par  une  membrane  très  nette 
sur  laquelle  s’appliquent  des  amas  assez  épais  de  chromatine.  Les 
dimensions  de  l’amibe  sont  relativement  faibles;  elles  varient  de 
10  à i5  p-,  le  diamètre  du  noyau  est  de  3 à 4 p->  Les  kystes  sont 
entourés  d’une  membrane  à double  contour.  Ils  ont  un  diamètre 
allant  dey  à iG  p.  suivant  leur  degré  de  développement..  Les  kystes 
mûrs  possèdent  8 noyaux.  Ils  se  caractériseraientpar  la  présence 
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d’un  faisceau  de  substance  sidérophile  parfois  double  qui  divise 
le  kyste  en  deux  parties  à peu  près  égales. 

9.  — E.  williamsi,  Prowazek,  191 1 . — Cette  amibe  intestinale 
a été  trouvée  par  Prowazek  durant  son  séjour  aux.  îles  Samoa. 

^ Elle  se  rapproche  d 'E.coli,  mais  s’en  distinguerait  par  des  carac- 
tères d’ordre  physiologique.  Elle  se  meut  par  brusque  projection 
d’un  pseudopode.  Son  cytoplasme  contient  des  cristaux  d’excré- 
tion et  il  se  formerait  dans  son  intérieur  des  chromidies. 

Ses  dimensions  varient  de  5 à 25  [a.  Comme  E.  coli,  elle  se 
reproduirait  par  schizogonie  et  par  gamogonie  avec  réduction 
chromatique  et  autogamie.  Ayant  observé  de  petites  amibes 
montrant  deux  noyaux  dissemblables,  Prowazek  incline  à penser 
qu’il  y a peut-être  aussi  hétérogamie.  Cette  amibe  est  dénuée  de 
pouvoir  pathogène.  Prowazek  en  a fait  une  espèce  nouvelle  qu’il  a 
désignée  sous  le  nom  d ’E.  williamsi.  Hartmann  et  Whitmore  en 
ont  fait  une  variété  d’E.  coli.  En  réalité  cette  entamibe  s’identifie 
complètement  avec  l’Amibe  banale  du  côlon. 

10.  — Entamoeba  polecki,  Prowazek,  1912.  — Trouvée  d’abord 
dans  l’intestin  d’un  porc,  à Saïpan  (lies  Mariannes),  Prowazek 
l’a  revue  dans  les  selles  d’un  enfant.  C’estune  petite  espèce  de  10 
à 12  [a,  que  Prowazek  considère  comme  nouvelle.  Il  la  caracté- 
rise par  la  position  excentrique  de  son  caryosome.  On  est  d’ac- 
cord maintenant  pour  rapporter  ce  parasite  kE.  coli. 

11.  — Entamoeba  hartmanni,  Prowazek,  1912.  — Découverte 
par  Prowazek  chez  une  femme  métisse  de  Sawaii,  où  elle  existait 
en  association  avec  E.  coli.  Elle  mesure  de  4 à i3  [a  de  diamètre 
et  possède  un  noyau  vésiculeux  de  2 à 3 ja  3.  Les  kystes  petits,  à 


parois  minces,  ont  quatre  noyaux.  Ils  contiennent  une  substance 
sidérophile  en  forme  de  bâtonnets  et  d’aspect  caractéristique. 
Dans  les  kystes  on  peut  encore  observer  un  matériel  de  réserve 
brun.  Cet  organisme  doit  être  identifié  à E.  dysenteriae. 

12.  — Entamoeba  bütschlii,  Prowazek,  1912.  — Elle  a été 
tiouvée  chez  un  enfant  des  îles  Carolines,  dont  l’intestin  héber- 
geait E.  coli , des  trichomonas,  des  ankylostomes  et  des  ascaris. 
Elle  mesure  de  ioà  24  ix.Son  cytoplasme  est  grossièrement  alvéo- 
aiie.  Le  noyau  vésiculeux  possède  un  caryosome  sphérique  avec 
un  cerùrioIe. Durant  la  division,  on  observe  un  fuseau  promitoti- 
que. Les  kystes  sont  sphériques  et  diffèrent  de  ceux  de  E.coli. 

Cliatton  est  d avis  que  cette  amibe  doit  rentrer  dans  le  groupe 
des  amibes  Umax. 


l?'  Entamoeba  nana,  Wenyon  et  O’Connor,  1917. — Le  pa- 
rasite, vu  par  Wenyon  en  1916  et  rapporté  d’abord  par  cet  auteur 
a Amocha.  Umax , a été  décrit  ensuite  par  Swellengrebel  et  Wi- 
noto  (féviier  1917),  Wenyon  et  O’Connor  (mars  1*117),  Dobell  et 
Jepps  (r9I7)J  etc. 


tft aitl  nu  pathologie  exotique. 
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Wenyon  et  O’Connor  Tout  appelé  F.  mina.  Il  diffère  cepen- 
dant notablement  par  sa  structure  nucléaire  des  entamibes  et 
pour  UQt^e  part  il  est  douteux  qu’on  puisse  le  ranger  dans  le 
genre  Entamœba. 

Il  se  rencontre  très  fréquemment  dans  l’intestin  humain. 
Il  a une  répartition  géographique  très  étendue.  On  l’a  signalé  à 
Gallipoli,  à Salpnique,  en  France,  en  Egypte,  dans  le  Sud  afri- 
cain, à Sumatra,  à Panama,  etc.  Dobell  et  Jepps  (1917)  l’ont  dé- 
celé dans  i5  p.  ioq  des  selles  examinées.  Il  n’a  aucune  action 
pathogène. 

Il  se  présente  sous  les  formes  d’amibes  mobiles  et  de  kystes. 

a)  Formes  mobiles. — Les  formes  mobiles  mesurent  de  6 à 12  a 
de  diamètre,  en  moyenne  8 [j..  Elles  se  rapprochent  par  leur  struc- 
ture générale  des  amibes  du  type  Umax  mais  elles  ne  possèdent 
pas  de  vacuole  contractile.  Leur  protoplasme,  généralement  très 
vacuolajre,  devient  homogène  avant  l’enkystement. 

Le  noyau  est  difficilement  visible  à l’état  vivant.  Sur  prépara- 
tions fixées  et  colorées,  on  distingue  une  membrane  nucléaire 
nette  et  un  caryosome  relativement  volumineux  et  souvent  défor- 
mé irrégulière.  Ce  caryosome  est  cependant  plus  petit  que  celui 
d’pne  amibe  Umax  typique.  Chez  certains  individus,  il  semble 
occuper  une  position  centrale  mais  ce  n’est  là  qu’une  apparence; 
en  réalité,  il  est  placé  excentriquement;  parfois  on  constate  que 
la  grosse  masse  chromatique  latérale  est  unie  par  un  filament 
à un  granule  situé  sur  la  membrane  nucléaire  au  pale  opposé. 

Cette  amibe  a des  mouvements  paresseux  ; elle  émet  de  rares 
pseudopodes  mousses  et  hyalins.  Elle  se  nourrit  de  bactéries.  A 
basse  température  elle  ne  tarde  pas  à s’arrondir  et  à mourir. 

Les.  essais,  faits  pour  la  cultiver  ont  jusqu’ici  échoué. 

b)  Kystes.  — Les  kystes  sont  ovalaires  (8  à io  ^ dans  leur  grand 
axe)  ou  sphériques  (7  à 8 jx  de  diamètre).  Sur  le  frais  et  même 
aprçs  action  de  l’iode,  on  11e  peut  distinguer  aucune  structure. 
Après  fixation  et  coloration,  à î’hématoxyline  ferrique  on  aperçoit 
1,  2 on  4 noyaux  généralement  groupés.  Les  noyaux  ont  le  même 
aspect  que  ceux  des  amibes  libres  mais  dans  les  kystes  au  stade 
qnaçlyinucléé,  ils  sont  de  taille  plus  petite.  De  très  rares  kystes 
peuvent,  contenir  jusqu’à  8 noyaux. 

A l’intérieur  des  kystes,  à côté  des  noyaux,  il  existe  un  nombre 
variable  de  granules  fortement  réfringents  possédant  certaines 
réactions  de  la  voluline.  Enfin  quelquefois  et  particulièrement  au 
stade  binucléé  on  constate  la  présence  d’une  substance  qui  d’a- 
près ses  réactions  (solubilité  dans  l’eau,  insolubilité  dans  l’alcool, 
coloration  en  brun  foncé  par  l’iode,  en  rouge  brique  par  le  car- 
min de  Best)  serait  du  glycogène  (Dobell  et  Jepps  1917). 

Les  kystes  peuvent  se  conserver  sans  altération  dams  les  selles 
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humides  pendant  plus  de  3 semaines.  On  peut  les  colorer  aussi 
bien  que  dans  les  matières  fécales  récemment  émises. 

Maintenant  que  l’on  a appris  à identifier  ce  protozoaire,  on  le 
rencontre  sans  difficulté.  11  n’est  pas  douteux  qu’autrefois  il  a été 
confondu  avec  des  petites  formes  d ’E.  coli.  ou  d ’E.  dysenteriae 
ou  avec  des  amibes  du  type  Umax. 

Bien  qu ’E.  nana  ne  joue  aucun  rôle  en  pathologie  humaine,  il 
était  nécessaire  de  la  décrire  afin  de  savoir  la  distinguer  des  au- 
tres parasites  de  l’intestin  humain. 

En  résumé,  Entamoeba  hominis , E . tropicalis,  E.  bütschlii 
E.  phayocytoïdes  sont  des  amibes  du  type  Umax  et  paraissent 
devoir  être  placées  dans  le  genre  Vahlkampfia. 

Entamoeba  undulans  est  un  Trichomonas  qui  a perdu  ses  fla- 
gelles. 

Entamoeba  nana  a été  rangée  à tort,  selon  nous,  dans  le  genre 
Entamoeba  ; elle  est  du  reste  dénuée  de  tout  pouvoir  pathogène. 

Entamoeba  sp.  ? de  Noc  se  sépare  nettement  des  Entamibes 
typiques  et  son  étude  aurait  besoin  d’être  reprise. 

Entamoeba  hartmanni  s’identifie  à E . dysenteriae. 

Entamoeba  minuta  comprend  des  formes  se  rapportant  les 
unes  à E.  dysenteriae , les  autres  à E.  coli. 

Il  en  est  de  même  à’E . nipponica. 

Enfin  E.  brasiliensis  de  même  qu’/?.  Williams i et  E.  polecki 
ne  diffèrent  pas  à’E.  coli. 

De  tout  ce  qui  précède,  nous  voyons  que  jusqu’ici  il  n’est  pas 
démontré  qu’il  existe  chez  l'Homme  d’autre  amibe  pathogène 
qu ' E . dysenteriae. 

IV.  — ESSAIS  DE  CULTURE  DE  L’AMIBE  DYSENTÉRIQUE. 

Tous  les  essais  faits  jusqu’ici  pour  cultiver  l’Amibe  de  la  dysen- 
terie sur  des  milieux  artificiels  ont  échoué. On  ne  semble  pas  avoir 
été  plus  heureux  avec  l’Amibe  banale  du  côlon  et  les  autres 
Entamibes  de  Vertébrés.  Il  convient  cependant  de  signaler  que 
A.  Williams  (1911)  aurait  obtenu  des  cultures  d’amibes  possé- 
dant les  caractères  cytologiques  des  Entamibes  et  que  Fantham 
aurait  réussi  à cultiver  E . coli.  Mais  les  résultats  annoncés  par 
Williams  et  par  Fantham  attendent  encore  confirmation  ; aussi, 
.jusqu’à  plus  ample  informé,  nous  devons  continuer  à admettre 
que  les  tentatives  faites  pour  obtenir  la  culture  des  Entamibes  de 
intestin  de  l’Homme  comme,  du  reste,  des  autres  Vertébrés  sont 
restées  infructueuses. 

Il  ne  sera  pas  cependant  sans  intérêt  de  passer  en  revue  les 
multiples  essais  qui  ont  été  tentés  pour  obtenir  la  culture  des 
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amibes  intestinales  en  général  et  de  l’Amibe  dysentérique  en  par- 
ticulier. 

Cunningham  et  Lewis  (1881)  sont  probablement  les  premiers 
qui  cherchèrent  à cultiver  les  amibes  du  tube  digestif.  Ils  se  ser- 
virent de  sang  et  de  selles  qu’ils  stérilisèrent  après  leur  avoir  fait 
subir  une  fermentation  alcaline.  Ils  annoncèrent  avoir  obtenu  la 
culture  d’organismes  amiboïdes  en  partant  de  selles  d’IIomme  et 
d’animaux. 

Kartulis  (1885-1891)  ensemença  du  mucus  dysentérique  dans 
une  macération  de  paille,  alcalinisée  et  stérilisée.  Dans  quelques 
cas  il  obtint  des  cultures  d’une  amibe  qui,  injectées  dans  le  rectum 
de  chats,  provoquèrent  des  lésions  dysentériques.  Il  conclut,  mais 
à tort,  qu’il  avait  réussi  à cultiver  E.  dysenteriae. 

Vivaldi  (1894)  aurait  obtenu  des  résultats  analogues  en  se  ser- 
vant d’une  décoction  de  foin.  Les  cultures  débarrassées  de  bac- 
téries auraient  provoqué,  chez  le  chat,  en  injections  intrarectales, 
de  la  diarrhée  suivie  d’amaigrissement  et  même  de  cachexie. 

Par  contre,  Kruse  et  Pasquale  (1894),  Ebstein  (1899)  n’ont  pu 
confirmer  les  résultats  de  Kartulis.  De  même,  Dopter  dit  avoir 
obtenu  deux  fois  des  cultures  d’amibes  mais  ne  présentant  pas  les 
caractères  de  l’Amibe  dysentérique. 

En  1904  parait  un  mémoire  important  de  Musgrave  et  Clegg 
consacré  principalement  à l’étude  des  amibes  de  cultures.  Les 
auteurs  américains  disent  avoir  obtenu,  en  ensemençant  des  selles 
dysentériques,  des  cultures  d’amibes  avec  lesquelles  ils  auraient 
reproduit  expérimentalement  la  dysenterie.  Des  eaux  d’alimenta- 
tion de  la  ville  de  Manille,  de  végétaux,  de  fruits,  ils  ont  égale- 
ment isolé  des  amibes  douées  d’un  pouvoir  nettement  dysentéri- 
gène.  D’après  eux,  pour  réussir  à obtenir  des  cultures  avec  du 
matériel  dysentérique,  il  est  nécessaire,  au  préalable,  d’ensemen- 
cer le  milieu  nutritif  avec  des  bactéries  favorisantes.il  est  égale- 
ment indispensable  de  faire  rapidement  le  premier  repiquage. 

Pour  déterminer  le  pouvoir  pathogène  de  leurs  amibes  de  cul- 
ture, Musgrave  et  Clegg  se  sont  servis  de  singes  ( Macacus  cyno- 
molgus  et  M. philippinensis)  chez  lesquels  l’amibiase  spontanée 
serait  exceptionnelle.  Les  expériences  ont  porté  sur  21  singes. 
Les  amibes  étaient  généralementintroduitessous  la  forme  enkys- 
tée parla  voie  buccale  ou  gastrique.  Au  bouf  d’un  mois,  les  ani- 
maux eurent  de  la  diarrhée  et  dans  les  jours  suivants  se  décla- 
rèrent des  symptômes  dysentériques.  Les  selles  muco-sauguino- 
lentes  contenaient  de  nombreuses  amibes.  Les  animaux  sacrifiés 
présentèrent  au  niveau  du  côlon  des  lésions  catarrhales  et  de 
petites  ulcérations  rappelant  celles  d’uue  dysenterie  humaine  de 

légère  intensité.  . . 

En  portant  directement  dans  le  foie,  des  amibes  isolées  de  l’eau 
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ou  de  laitue,  Musgrave  et  Clegg  obtinrent  \des  abcès  typiques 
avec  amibes  dans  le  pus.  Les  injections  sous  la  peau  de  kystes 
amibiens  provoquèrent  des  abcès  riches  en  amibes  mobiles. 

Ils  firent  ingérer  des  kystes  amibiens  à cinq  chats,  1 un  d eux 
contracta  une  amibiase  intestinale.  La  même  expérience  faite  sur 
deux  chiens  ne  donna  aucun  résultat. 

Enfin  un  homme  avala  trois  capsules  de  gélatine  contenant  une 
culture,  vieille  de  3 semaines,  d’une  amibe  d’origine  intestinale 
associée  àunbacille  inoffensif.  Au  douzième  jour  se  déclarait  une 
diarrhée  légère  avec  amibes,  au  vingtième  jour  le  sujet  avait  du 
ténesme  et  des  selles  muco-sanguinolentes  : en  résumé  les  symp- 
tômes d’une  dysenterie  typique. 

Deux  ans  après  (1906)  les  mêmes  auteurs  apportent  les  résul- 
tats de  nouvelles  expériences  qu’ils  ont  faites  sur  les  singes  avec 
des  amibes  de  culture  de  diverses  provenances  et  ils  disent  avoir 
obtenu  une  certaine  proportion  d’infections  expérimentales.  Ils 
concluent  que  toutes  les  amibes  sont  ou  peuvent  devenir  patho- 
gènes. Les  caractères  morphologiques  assignés  par  les  auteurs 
américains  à leurs  amibes  n’autorisent  pas  à les  ranger  dans  le 
groupe  des  Entamibes.  Tout  porte  à admettre  qu’ils  ont  expéri- 
menté avec  des  amibes  libres  du  type  Umax. 

Presqu’en  même  temps  que  Musgrave  et  Clegg,  Lesage  (igo5) 
annonce  avoir  réussi  sept  fois  sur  trente  « à cultiver  une  seule  et 
« même  amibe,  en  partant  du  mucus  intestinal  de  malades  atteints 
« de  dysenterie  tropicale,  soit  au  début  de  l’affection,  soit  au  mo- 
rt ment  d’une  rechute  ».  Les  cultures  injectées  dans  le  rectum  de 
56  chats  provoquèrent  chez  56  d’entre  euxune  entérite,  avec  selles 
muco-sanguinolentes,  terminée  par  la  mort  du  8e  au  10e  jour.  La 
muqueuse  du  gros  intestin  était  boursouflée  et  épaissie,  mais  ne 
montrait  aucune  ulcération.  Par  ses  caractères  morphologiques 
et  par  le  mode  de  production  des  kystes,  cette  amibe,  d’après 
Lesage,  se  rapprochait  d ’ Entamoeba  histolyticci.  Mais  un  doute 
restait  dans  l’esprit  de  l’auteur  au  sujet  de  son  identité,  aussi 
continue- t-il ses  recherches  et, en  1907,  il  affirme  qu’il  aréussi  à 
cultiver  l’amibe  spécifique  de  la  dysenterie.  « Jusqu’à  ce  jour, 
« dit-il,  on  n’avait  pu  obtenir  une  forme  amibienne  identique  en 
« tout  point  au  parasite  décrit  par  Schaudinn,  dans  les  fèces.  » 
Lesage  aurait  résolu  ce  problème  en  se  servant  comme  milieu  de 
culture  de  l’exsudât  leucocytaire  du  cobaye.  L’amibe,  dans  la 
culture,  aurait  tous  les  caractères  du  parasite  étudié  dans  les 
produits  humains  et  déterminerait  chez  les  animaux  l’amibiase. 
Mais  revenant  l’année  suivante  (1908)  sur  la  question  des  Enta- 
mibes dans  la  dysenterie  amibienne  des  pays  chauds.  Lesage  dis- 
tingue son  amibe  de  culture  de  E . hislolytica  et  il  la  désigne  sous 
le  nom  d ' E.  tropicalis.  Il  pense  (pie  ce  protozoaire  est  un  parasite 
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de  l'intestin  dans  les  pays  chauds  comme  l’est  E.  coli  dans  les 
pays  tempérés. 

Walker  (1908)  a consacré  un  long-  mémoire  à l’étude  d’amibes 
de  cultures  isolées  de  l’intestin  de  l’Homme  et  d’un  certain  nom- 
bre d’animaux  (cheval,  porc,  chien,  chat,  cobaye).  Il  a obtenu  44 
cultures  dans  lesquelles  il  distingue  dix  espèces  bien  définies  dont 
huit  nouvelles  : A.  cobayae,  A.  cnterica,  A.  fecalis,  A.  gallo- 
pavoniS)  A.  hominis,  A.  intestinalis , A.  musmili,  A.  ranae.  Les 
deux  autres  espèces  seraient  Amoeba  coli  Losch  et  Amoeba 
mûris  Grassi. 

En  réalité,  toutes  ces  amibes  de  culture  sont  du  type  Umax  et 
les  caractères  morphologiques  des  stades  amiboïdes  et  des  kystes 
donnés  par  Walker  sont  tout  à fait  insuffisants  pour  les  caracté- 
riser spécifiquement.  Walker  étudie  les  facteurs  essentiels  pour 
la  cultures  des  amibes  sur  milieux  artificiels.  Il  considère  parti- 
culièrement l’influence  de  l’humidité,  de  l’oxygène,  de  la  tempé- 
rature. Il  montre  que  certaines  bactéries  conviennent  mieux  que 
d’autres  à la  nourriture  des  amibes  et  que  celles-ci  s’accommo- 
dent mieux  de  milieux  consistants  et  à réaction  neutre  ou  alca- 
line. En  somme,  le  mémoire  de  Walker  contient  beaucoup  de  ren- 
seignements sur  la  culture  des  amibes  mais  n'apporte  pas  la  so- 
lution du  problème  de  la  culture  des  Entamibes. 

Du  reste,  Walker  revient  ultérieurement  ( 1 9 1 1 ) sur  la  même 
question  et  il  reconnaît  que  les  amibes  qu’il  a obtenues  en  culture 
soit  en  partant  de  l’eau  de  Manille,  soit  en  ensemençant  des  selles 
humaines  sont  toutes  du  type  Umax  et  sont  bien  différentes  de 
celles  qu’il  a observées  dans  l’intestin  humain.  Celles-ci  sont  du 
type  Entamoeba. 

Avec  2*3  sur  25  échantillons  d’eau  de  Manille,  Walker  obtint 
des  cultures  d’amibes.  Les  trophozoïtes  ou  amibes  à l’état  végé- 
tatif se  caractérisent  par  un  noyau  dont  la  chromatine  est  con- 
denséeen  un  compactéaryosomeenlouréparun  haloacliromalique. 
Ces  amibes, à vacuole  contractile  presque  constante,  se  multiplient 
par  division  binaire  et  par  spores.  Les  kystes  ont  un  seul  nojau 
de  même  structure  que  celui  du  trophozoïte;  Walker  ensemença 
également  dès  selles  humaines  riches  en  amibes  et  du  pus  ami- 
bien du  foie.  Il  fit  279  cultures  avec  des  selles  de  r r 3 cas  d'ami- 
biase sans  symptômes  de  dysenterie,  1 58  cultures  avec  des  selles 
de  21  cas  de  dysenterie  amibienne  et  27  cultures  avec  le  pus  de 
deux  cas  d’abcès  de  foie,  soit  en  tout  454  ensemencements.  Les 
ensemencements  de  pus  hépatique  ne  donnèrent  aucun  résultat. 
Avec  les  selles  il  obtint  8 cultures  d’amibes. 

L’étude  de  ces  protozoaires  amena  Walker  à conclure  qu’ils 
appartenaient  au  genre  Amoeba  Ehrenberg,  qu’ils  n’étaient  pas 
des  parasites  du  tube  digestif  de  l’Homme  et  qu’ils  provenaient 
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de  kystes  d’amibes  saprozoïtes  ingérés  avec  l’eau  et  les  aliments 
étayant  traversé  sans  changement  le  tube  digestif  de  l’Homme. 
Walker  dit  n’avoir  jamais  observé  d’amibes  Umax  i\  l’état  végé- 
tatif dans  les  matières  fécales. 

Gaudücheau  a consacré  une  série  de  mémoires  (1907-1912)  ^ 
l’étude  d’une  amibe  de  culture  qu’ila  isolée,  à Hanoï,  de  l’intestin 
d’un  dysentérique  et  qu’il  a désigné  sous  le  nom  d ’Entamoeba 
phagocytoïdes.  A ce  protozaire  il  assigne  les  caractères  sui- 
vants : . 

L’ectoplasme  est  clair,  nettement  distinct  de  l’eiidoplasme. 
Celui-ci  est  granuleux,  parfois  vacuolaire.  11  occupe  pendant  la 
marche  la  partie  postérieure  du  corps,  il  ne  pénètre  dans  les  pseu- 
dopodes qu’après  la  complète  formation  de  ceux-ci.  11  renferme 
le  noyau,  les  résidus  de  digestion  bactérienne,  des  granulations 
à réaction  métachromatique  et  des  corps  spirillaires,  lorsque  ces 
derniers  existent  dans  la  culture.  Le  bord  libre  de  l’ectoplasme 
est  ondulé.  Au  moment  de  son  étalement  maximum,  on  peut  le 
comparer  à une  membrane  légèrement  ondulante.  La  vacuole 
pulsatile  est  inconstante.  Quand  elle  existe, elle  battoutes  les  20 
à 3o  secondes.  Le  noyau  est  difficilement  visible  sur  l’animal 
vivant. 

Gauduchëau  dit  avoir  assisté  à l’expulsion  de  petites  boules 
claires  parles  amibes.  En  deux  circonstances,  il  a vu  de  petits 
flagelles  très  mobiles  attachés  à ces  corpuscules. 

Pour  fixer  et  colorer  les  amibes,  Gauduchëau  recommande 
tout  particulièrement  la  technique  suivante  : 

Une  parcelle  de  la  culture  est  prélevée  à l’aide  d’une  grosse 
anse  de  platine  et  mélangée  sur  lame  avec  un  peu  de  la  gélose 
formant  le  substratum.  On  mélange  avec  soin  pour  enrober  les 
amibes  dans  la  gélose  et  on  étend  Je  tout  sur  une  lame  porte- 
objet.  Ce  procédé  dans  lequel  on  inclut  les  protozoaires  dans  un 
peud’agar  a l’avantage  d’éviter  la  dessication,  tout  en  favorisant 
l’adhérence  au  verre. 

On  fixe  pendant  3o  minutes  dans  le  mélange  suivant  : 


Acide  chromique 1 gramme 

Acide  acétique 1 ce 

Sol.  aq.  d’acide  osmique  à 1 °/0 50  ce 

Sol.  aq.  saturée  de  sublimé... d 50  cc 


On  lave  à l’eau  pendant  8 minutes,  on  mordance  dans  une  solu- 
tion aqueuse  d’alun  de  fer  à 2,5  °/0  pendant  45  minutes  au  moins. 
On  lave  rapidement  et  on  colore  dans  la  solution  suivante  : 

Ilématoxyline J gramme 

Alcool  à 95a 20  oc 

l'iau 1 SO  cc 
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pendant  i5  minutes.  On  différencie  par  le  mordant  pendant  8 à 
10  minutes,  puis  on  colore  par  l’éosine  à i p.  /joo  pendant  20 
secondes.  Série  des  alcools,  xylol,  baume. 

Pai  cette  méthode,  on  constate  que  durant  les  premiers  jours, 
1 amibe  est  sphérique  ou  ovoïde.  Son  diamètre  moyen  est  de8|j.. 
Au  début,  la  chromatine  est  dilïuse,  ensuite  elle  se  concentre  en 
un  caryosome  unique,  ayant  environ  1 v,  5,  entouré  d’une  auréole 
claire  etd  une  membrane  nucléaire  très  fine,  souvent  impossible 
à déceler.  En  somme  le  noyau  prend  les  caractères  de  celui  d’une 
amibe  du  type  Umax. 

Il  peut  y avoir  deux  et  même  trois  noyaux  dont  certains  en 
division  directe.  Quand  l’amibe  continue  son  évolution,  la  mem- 
brane nucléaire  s accentue  et  la  zone  qui  s’étend  entre  celle-ci  et 
le  caryosome  se  colore  en  rose  par  l’éosine. 

C est  à ce  moment  que  se  fait  l’émission  de  petits  bourgeons 
internes  et  que  l’Entamibe  de  culture  se  rapprochele  plus  de  l’En- 
tamibe  du  foie.  Dans  les  cultures  âgées  de  huit  jours  environ,  on 
constate  dans  le  cytoplasme  l’apparition  de  petits  anneaux  ou 
de  petits  grains  se  colorant  en  noir  par  l’hématoxyline  ferrique  et 
en  rouge  ou  en  noir  par  la  technique  de  Gauducheau. 

Dans  certaines  conditions, ce  parasite  peut  seprésenter,  sous  la 
forme  de  thalle  volumineux  et  ramifié.  Il  se  forme  dans  l’intérieur 
de  l’amibe  de  petites  cellules  qui  seraient  probablement  de  petites 
entamibes. Enfin  dans  les  cultures  épuisées,  la  plasmogamie  inter- 
vient. Les  cellules  se  rapprochent  et  se  fusionnent.  Il  se  produit 
un  rajeunissement  plasmodial. 

Ayant  injecté  à de  jeunes  chiens  à la  mamelle  des  cultures 
amibiennes  dans  le  rectum,  Gauducheau  vit,  au  i3e  jour,  appa- 
raître dans  les  selles,  du  sang  et  des  mucosités  contenant  des 
amibes  et  des  Trichomonas.  Il  existait  entre  l’état  flagellé  et  l’En- 
tamibe  de  culture  toutes  les  formes  intermédiaires.  De  même  chez 
deux  malades,  Gauducheau  aurait  observé  tous  les  stades  inter- 
médiaires entre  les  formes  sphériques  ou  ovoïdes  à simple  noyau 
et  les  flagellés.  Il  conclut  à l’unicité  des  Entamibes  et  des  Tri- 
chomonas. 

Gomme  Musgrave  et  Glegg, Gauducheau  est  donc  d’avis  que  les 
formes  de  culture  résultent  d’une  adaptation  de  l’Entamihe  à la 
vie  sur  les  milieux  artificiels,  il  pense  que  suivant  des  conditions 
ambiantes  symbiotiques  qui  restent  à déterminer,  l’Entamibe 
présenterait  trois  stades  dans  son  cycle  évolutif  : « i°  la  grosse 
« forme  parasite  des  cellules  de  l’organisme  (amibiase)  ; 20  la 
« forme  cultivée  et  décrite  par  lui,  qui  est  parasite  des  bactéries 
« dans  l’intestin  ou  dans  le  milieu  extérieur  ; 3°  le  flagellate 
« ou  état  libre  du  protozoaire  complètement  développé.  » 

L’organisme  étudié  si  munitieusement  par  Gauducheau  est  fort 
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intéressant,  mais  n’a  rien  de  commun  avec  l’Amibe  de  la  dysen- 
terie. Chatton  l’a  fait  rentrer  dans  le  groupe  des  amibes  Umax 
et  l’a  désignée  sous  le  nom  de  Vahlkctmpfia  phagocytoïdes.  Les 
cultures  de  cette  amibe  présentent  une  particularité  très  curieuse. 
Lorsque  le  protozoaire  est  associé  àdes  bactéries  ciliées(B.d’Ebertb 
ou  de  Dany sz),  on  voit  apparaître  dans  la  culture  à un  moment 
donné,  de  nombreux  filaments  spiralés  de  toutes  tailles  que  Mesnil 
interprète  comme  des  « cils  composés  ».  Gauducheau  reconnaît 
que  l’appareil  ciliaire  des  bactéries  est  indispensable  pour  la 
production  de  ces  éléments,  mais  pour  lui,  il  y aurait  chez  eux 
quelque  chose  de  plus  que  des  produits  inertes,  soit  d’autolyse, 
soit  de  digestion  du  bacille  par  l’amibe. 

Werner  (1908)  reconnaît  qu’il  a échoué  à obtenir  la  multiplica- 
tion des  amibes  parasites  en  portant  sur  les  milieux  gélosés  des 
selles  fraîches  contenant  des  formes  végétatives  cYE.  histolytica 
et  d ’E.  tetragena.  Il  a bien  vu  se  développer  une  amibe,  mais  il 
l’identifie  à Amoeba  Umax  Vahlkampf.  Il  est  persuadé  que 
Musgrave  et  Clegg,  Walker  ont  eu  le  même  protbzoaire  en  cul- 
ture. Werner  a montré  que  les  kystes  d ’A.  limax  ingérés  par  les 
mouches  domestiques,  traversent  leur  tube  digestif  sans  modifi- 
cation, de  sorte  qu’ils  éclosent  si  on  les  transporte  ensuite  sur  un 
milieu  approprié.  Il  incline  donc  à penser  que  les  amibes  qui  se 
développent  dans  les  cultures  après  ensemencement  de  selles  hu- 
maines proviennent  des  kystes  ingérés  avec  les  aliments  et  ayant 
traversé  le  tube  digestif  sans  subir  de  modifications. 

Williams  et  Gurley  (1909)  déterminèrent  des  crises  typiques  de 
dysenterie  chez  un  chat, en  lui  faisant  ingérer  Amoeba  limax  isolée 
d’épluchures  de  pomme  de  terre.  Un  chat  auquel  on  fit  absorber 
uniquement  les  bactéries  associées  avec  les  amibes  dans  les  cultu- 
res resta  indemne. 

Noc  publie  en  1909  le  résultat  des  recherches  qu’il  a poursui- 
vies en  Gochinchine,  de  rqo5  à 1908,  sur  la  dysenterie  amibienne. 
Afin  de  se  mettre  à l’abri  des  objections  faites  à Musgrave  et 
Clegg,  à Lesage, en  particulier,  que  les  cultures  amibiennes  obte- 
nues en  partant  des  selles  dysentériques  résultaient  du  dévelop- 
pement des  kystes  d’amibes  saprozoïtes  coexistant  dans  les 
matières  fécales  et  non  du  développement  de  l’Amibe  pathogène, 
Noc  se  servit  comme  matériel  d’ensemencement  de  pus  d’abcès 
hépatique  contenant  des  amibes.  Il  obtint  trois  fois  des  cultures 
et  il  indiqua  qu’il  lui  fut  possible  de  passer  de  l’amibe  mobile  du 
pus  à l’amibe  de  culture  sans  la  perdre  de  vue. 

Dans  l’abcès  du  foie,  les  amibes  ont  un  diamètre  qui  va  de  7 a 25  p. 
et  même  jusqu’à  60  p..  A cet  état  de  développement,  la  chroma- 
tine du  noyau  est  très  réduite  ou  fait  défaut.  Le  protoplasma  est 
chargé  de  granulations  réfringentes  ou  chromidies  réparties  sur 
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les  travées  protoplasmiques  renfermant  des  corpuscules  vacuo- 
lairesi 

Ces  corpuscules  que  Craig-  et,  Walker  ont  désigné  sous  le  nom 
de  « spores  » seraient  pour  Noc  des  bourgeons  internes  ou  mé- 
rozoïteSi  De  3 à 7 p.  de  diamètre,  ils  sont  formes  par  des  grains 
protoplasmiques  extrêmement  ténus,  entourant  un  granule  chro- 
midiaL  Ils  peuvent  être  très  nombreuxet  certaines  amibes  arrivent 
à constituer  de  véritables  plasmodes,  formés  par  la  réunion  de 
tous  les  mérozoïtes,  futures  amibes-fillës  accolées  encore  les  unes 
aux  autres.  Grâce  aux  mouvements  de  l’endoplasme,  ces  corpus- 
cules s’acheminent  à lapériphérie  du  corps  de  l’amibe  et  selibèrent 
peu  à peu. 

L’amibe  peut  également  se  multiplier  par  division  binaire  et 
égale.  On  a donc  des  amibes-filles  de  toutes  dimensions.  Celles 
qui  sont  produites  par  bourgeonnement  mesurant  de  3 à 4 et  de 
5 à 7 [j.,  celles  qui  sont  le  résultat  d’une  division  binaire  ont  de 
36  à 4o  |x. 

En  portant  du  pus  hépatique  riche  en  amibes  sur  gélose  alca- 
line et  à la  condition  d’ajouter  une  bactérie  banale,  par  exemple 
du  B.  pyocyanique,  on  constate  la  disparition  par  plasmolyse  du 
plus  grand  nombre  des  amibes.  Cependant  quelques-unes  s’en- 
kystent par  contraction  globale  de  tout  le  protozoaire.  Les  kystes 
de  10  à 12  p.  de  diamètre,  en  moyenne,  donnent  naissance  à une 
amibe  unique.  Celle-ci  est  bourrée  de  chromidies  et  de  sa  péri- 
phérie se  détachent  bientôt  de  fins  bourgeons  protoplasmiques 
munis  d’un  grain  de  chromatine.  Le  bourgeon  se  libère,  se  mo- 
bilise et  la  jeune  amibe  de  3 à 4 [a  de  diamètre  est  constituée.  Le 
bourgeonnement  se  fait  très  rapidement. 

Les  amibes  de  culture  n’atteignent  pas  les  grandes  dimensions 
que  l’on  note  chez  les  amibes  du  pus.  Cependant  dans  les  cul- 
tures que  l’on  renouvelle  fréquemment  on  peut  avoir  des  formes 
mesurant  de  3o  à 4o  p..  Elles  possèdent  parfois  une  vacuole  con- 
tractile. 

En  parlant  de  mucosités  dysentériques  ou  en  ensemençant  de 
l’eau  d’alimentation  deSaïgon,  Noc  a obtenu  en  culture  uneamibe 
identique  à celledontnous  venons  de  parler.  Il  a d’ailleurs  retrouvé 
la  même  espèce  amibienne  dans  les  selles  et  les  ulcérations 
dysentériques.  Ni  avec  les  cultures  d’origine  hydrique,  ni  avec 
celles  d’origine  intestinale,  Noc,  n’a  réussi  à provoquer  la  dysen- 
terie chez  les  chats  et  chez  les  macaques.  Chez  ces  derniers  ani- 
maux, on  observe  assez  fréquemment  une  dysenterie  qui  ne  serait 
pas  de  nature  amibienne  mais  probablement  vermineuse  et  due  à 
un  oesophagostome. 

D’ailleurs  Noc  n’a  pas  réussi  davantage^  provoquer  une  dysen- 
terie expérimentale  avec  des  mucosités  renfermant  des  amibes 
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vivantes  et  il  se  demande  si  la  réaction  du  milieu  intestinal  de 
ces  animaux  n’est  pas  la  véritable  cause  de  leur  résistance  à l’in- 
fection amibienne. 

L’amibe  étudiée  par  Noc  est  une  espèce  bien  particulière;  mais 
elle  est  notablement  différente  d ’E.  dysenteriae  et  d ’E.  coli. 

Le  même  protozoaire  aurait  été  obtenu  en  culture,  à Bombay, 
par  Greig  et  Wells  (191 1)  par  ensemencement,  sur  milieu  de 
Musgrave  et  Clegg,  de  selles  dysentériques  et  de  pus  d’abcès  du 
foie.  De  l’eau  de  fontaine,  ils  ont  isolé  également  une  amibe 
semblable.  Ils  obtinrent  aussi  des  cultures  en  ensemençant  des 
selles  d’un  grand  nombre  d’animaux  sains  et  en  expdsant  à l’air 
libre  des  plaques  de  gélose  Musgrave  et  Clegg. 

Mais  il  convient  de  remarquer  que  leurs  expériences  sur  les 
animaux  pour  déterminer  le  pouvoir  pathogène  de  leurs  amibes 
de  culture  ne  leur  ont  donné  que  des  résultats  incertains. 

Ultérieurement  Wells  (1911),  aux  Indes,  entreprit  des  expé- 
riences pour  démontrer  la  présence  fréquente  des  kystes  ami- 
biens dans  les  poussières  atmosphériques.  Il  coula  du  milieu  de 
Musgrave  et  Clegg  dans  des  boîtes  de  Pétri.  Parmi  celles-ci,  les 
unes  furent  immédiatementrecouvertes,  les  autres  furent  exposées 
à l’air  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  en  divers  endroits 
d’une  prison. 

Sur  36  boîtes,  i4  montrèrent  des  amibes  en  association  avec 
des  bactéries.  Les  amibes  correspondaient  à deux  espèces  mais 
étaient  toutes  du  type  Umax.  Wells  conclut  que  les  kystes  ami- 
biens en  suspension  dans  l’air  peuvent  contaminer  les  fèces  et 
le  pus  au  moment  de  leur  prélèvement  et  de  leur  ensemencement 
sur  des  milieux  de  culture,  quelque  soin  quel’on  prenne  dansces 
diverses  opérations.  Il  y aurait  donc  là  une  cause  d’erreur  dans  la 
détermination  de  l’origine  des  amibes  de  culture. 

Whitmore  (19-11)  examinant  deux  cultures  d’amibes  provenant 
de  Manille  et  isolées  l’une  de  fèces,  l’autre  de  pus  d’abcès  hépa- 
tique, les  trouve  quelque  peu  différentes  mais  appartenant  toutes 
deux  au  groupe  Umax.  Il  s’accorde  avec  Hartmann  pour  con- 
clure qu’elles  11’ont  rien  de  commun  avec  les  amibes  parasites  de 
l’intestin  humain. 

Contrairement  à l’auteur  précédent,  Fantham,  dans  une  note 
préliminaire  (19  11),  dit  avoir  réussi  la  culture  d ’ Ehtatnoebu  coli. 
Le  matériel  d’ensemencement  fut  fourni  par  des  dysentériques 
de  Manille  et  les  cultures  par  repiquages  successifs  se  main- 
tiennent depuis  trois  ans  à la  température  de  2o°-25°,  sur  gélose 
de  Musgrave  et  Clegg.  En  ajoutant  à ce  milieu  des  substances 
excitatrices  de  la  division  cellulaire  (substances  auxétiques  de  H. 
C.  Boss),  telles  que  tyrosine  à 0,2  °/0  ou  leucine  qui  se  trouvent 
normalement  dans  1 intestin,  la  période  du  cycle  évolutif  est 
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raccourcie  et.  les  amibes  se  reproduisent  pendant  plusieurs  géné- 
rations. Sur  les  milieux  à la  tyrosine  le  c^cle  évolutif  complet 
iYE.  coh  se  passe  en  trois  jours  environ  (temp.  ao°  à 2.5°  C.)  et 
on  observe  un  grand  nombre  de  kystes  produisant  huit  éléments. 
Ces  phénomènes  ont  lieu  pendant  cinq  générations,  tandis  que 
sur  milieu  Musgrave  et  Clegg,  il  ne  se  produit  qu’une  seule  géné- 
ration et  que  quelques  kystes  seulement  donnent  naissance  à 8 
éléments.  Le  scatol  ajouté  à une  préparation  contenant  E.  coli , à 
l’état  végétatif,  provoque  rapidement  l’enkysternent.  Fantham 
considère  ce  fait  comme  intéressant  car  le  scatol  se  trouve  natu- 
rellement dans  la  partie  inférieure  du  tube  digestif  et  dans  les 
fèces. 

Il  faut  attendre  la  publication  du  mémoire  définitif,  accom- 
pagné de  figures,  pour  porter  une  appréciation  sur  les  résultats 
annoncés  par  Fantham. 

Alors  que  la  grande  majorité  des  expérimentateurs  ont  reconnu 
avoir  échoué  à cultiver  les  amibes  en  l’absence  de  bactéries,,  A. 
Williams  annonce  avoir  obtenu  des  cultures  amibiennes  pures  en 
se  servant  de  gélose  acidulée  sur  laquelle  elle  écrasait  de  la  pulpe 
de  divers  organes  prélevés  aseptiquement  (cerveau,  foie,  rate, 
rein). 

Sur  de  tels  milieux,  A.  Williams  aurait  cultivé  : 

i°  A.  co/f?  isolée  par  Musgrave  de  matières  dysentériques; 

2°  une  A.  Umax  de  macérations  organiques  ; 

3°  de  petites  amibes  isolées  des  fèces  de  deux  chats  ; 

4°  A.  intestinalis,  origine  Walker  ; 

5°  A.  cobayae,  origine  Walker. 

Toutes  ces  amibes  ne  subiraient  aucune  modification  morpho- 
logique du  fait  de  leur  culture  sur  tissus  et  elles  auraient  les  ca- 
ractères cytologiques  des  Entamibes.  Nous  n’insisterons  pas 
davantage  sur  ces  recherches  mais  avec  Chatton  on  regrettera 
l’absence  de  figures  dans  un  mémoire  annonçant  des  faits  aussi 
importants. 

Liston  et  Martin  (1911)  ont  étudié  des  cultures  d amibes  rappor- 
tées de  Bombay  et  isolées  du  pus  d’abcès  du  foie,  de  selles  dysen- 
tériques, de  l’eau  d’alimentation  et  de  fèces  d’un  siuge  sain. 

Leurs  recherches  ont  surtout  porté  sur  les  amibes  obtenues  par 
l’ensemencement  de  pus  hépatique.  Dans  les  cultures  il  existait 
deux  sortes  de  kystes,  les  uns  de  6 à 8 \j,,  les  autres  de  12  à i5  y 
correspondant  à deux  espèces  d’amibes.  Les  grosses  amibes  se 
multiplient  par  division  binaire  et  par  bourgeonnement.  Liston  a 
pu  suivre  dans  l’espace  de  quelques  heures  la  formation  de  3 à 4 
bourgeons  et  leur  libération  de  l’amibe-mère.  Le  bourgeonne- 
ment s’observe  dans  les  vieilles  comme  dans  les  jeunes  cultures. 
Le  noyau  des  bourgeons  se  formerait  par  condensation  de  chro- 


285 


ESSAIS  DE  CULTURE  DE  L’AMIBE  DYSENTÉRIQUE 

inidies  qu’il  est  d’ailleurs  difficile  de  distinguer  des  bactéries 
insérées  par  les  amibes.  Autour  de  ces  amas  de  chromidies,  le 
cytoplasme  du  bourgeon  se  différencie  peu  à peu.  Finalement  les 
amoebules  s’échappent  du  corps  de  l’amibe-mère  et  continuent 
leur  développement. 

La  division  binaire  fut  observée  par  Liston  chez  les  amibes 
vivantes.  D’après  Martin  qui  a étudié  les  formes  de  division  sur 
préparations  colorées, il  s’agirait  d’une  mitose. 

Les  petites  amibes  ne  donnent  pas  de  bourgeon  et  leur  division 

se  ferait. par  amitose. 

A la  suite  de  l’addition  d’une  goutte  de  solution  de  sel  marin  à 
5 p.  100  à une  goutte  de  culture,  ou  constate  que  la  grande  amibe 
prend  toujours  une  forme  plus  ou  moins  arrondie  avec  de  nom- 
breux pseudopodes  lobés  et  en  aiguilles  ; tandis  que  la  petite 
amibe  s’allonge  et  devient  vermiforme  ou  grégariniforme. 

Les  grosses  amibes  vivent  parfaitement  en  symbiose  avec  un 
coccus  producteur  de  pigment  jaune  ; les  petites  amibes  sont  au 
contraire  gênées  dans  leur  développement  par  la  présence  de  cette 
même  bactérie. 

Des  expériences  furent  faites  sur  de  jeunes  chats  avec  les  deux 
espèces  d’amibes.  Ni  l’ingestion  d’émulsions  de  kystes,  ni  les 
injections  intrarectales  ne  provoquèrent  le  moindre  trouble  chez 
les  animaux.  Liston  n’a  pu  démontrer  le  pouvoir  pathogène  de 
ces  amibes, mais  il  dit  que  les  expériences  ont  été  trop  peu  nom- 
breuses. 

Sur  milieux  gélosés  en  l’absence  de  bactéries,  les  amibes  peuvent 
vivre  un  certain  temps,  mais  sans  se  multiplier  ; au  3ejourelle^ 
s’enkystent. 

Sur  milieu  gélosé,  frotté  préalablement  avec  du  foie  de  souris 
ou  de  cobaye  prélevé  aseptiquement,  les  amibes  se  nourrissent 
de  globules  rouges  et  de  cellules  hépatiques  mais  la  multiplica- 
tion est  peu  active  et  les  protozoaires  ne  tardent  pas  à s'enkyster. 

G.-H.  Martin  étudie  la  structure  et  la  division  des  amibes  de 
Liston.  Les  deux  espèces  rentrent  dans  le  groupe  des  amibes 
Umax. 

La  grande  amibe  de  l’abcès  du  foie  présente  cependant  une 
mitose  plus  complexe.  Il  y a deux  centrioles,  un  fuseau  et  une 
plaque  équatoriale.  La  séparation  des  deux  plaques-filles  se  pro- 
duirait non  par  un  raccourcissement  des  fibres  polaires  mais  plu- 
tôt par  un  allongement  progressif  du  fuseau  de  séparation.  Quant 
aux  noyaux  des  bourgeons,  ils  se  formeraient  par  condensation 
des  chromidies  disséminées  dans  le  cytoplasme. 

Dans  une  seconde  note,  Martin  donne  quelques  renseignements 
complémentaires  sur  les  premiers  stades  de  la  division  nucléaire 
de  la  grande  amibe. 
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Jusqu  ici  les  différents  auteurs  qui  avaient  obtenu  des  amibes 
c u type  limax  en  culture  n’avaient  pas  constaté  par  l’examen 
( irecl  la  piésence  des  kystes  dans  les  selles  ensemencées.  On  en 
était  réduit  à faire  la  supposition  que  les  amibes  sous  la  forme 
en  kystée  devaient  se  trouver  dans  les  fèces  et  qu’elles  se  dévelop- 
paient lorsqu’elles  rencontraient  un  milieu  favorable. 

Cfiatlon  et  Lalung-Bonnaire  (1912),  les  premiers,  observent 
uns  les  selles  d un  malade  provenant  de  Cochinchine  et  souf- 


10  20  • 30. 


Echelle  en  u 

Fig.  17.  — Ainibes  du  type  limax  obtenues  par  ensemencement  de  selles  humaines 
sur  milieu  Musgrave  et  Clegg  (original) . 

frant  de  diarrhée  chronique,  une  amibe  du  type  limax.  ils  carac- 
térisèrent ce  protozoaire  par  son  noyau  à gros  caryosome,  pat 
sa  division  promitotique  et  par  ses  kystes  uninucléés.  Sur  mi- 
lieu de  Musgrave  et  Clegg,  ils  obtinrent  facilement  une  culture  de 
cette  amibe.  En  raison  des  ponctuations  présentées  par  les 
kystes,  ils  l’identifièrent  à A.  punctata  de  Dangeard. 

Par  conséquent,  les  amibes  banales  du  type  limax  peuvent  tra- 
verser le  tube  digestif  sous  forme  de  kystes,  mais  encore  dans 
certaines  conditions,  elles  peuvent  se  multiplier  et  se  développer 
dans  l’intestin  humain. Rien  11e  s’oppose  à coque  ces  amibes  sous 
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leur  forme  végétative,  grâce  à leurs  mouvements  pseudopodiques, 
puissent  arriver  jusqu’au  foie  par  la  môme  voie  que  l’Amibe  pa- 
thogène. 

La  pénétration  des  amibes  du  type  limàœ  dans  les  cavités  des 
abcès  hépatiques  permetainsi  d’expliquer  les  cas  où  l’on  a obtenu 
des  cultures  amibiennes  à partir  du  pus  d’hépatite  dysentérique. 
11  était,  par  contre,  impossible  d’admettre  que  des  kystes  inertes 
pussent  arriver  jusqu’au  foie  et  dans  les  cas  où,  à la  suite  de 
l’ensemencement  de  pus  riche  en  amibes  pathogènes,  on  obte- 


Fiç.  18.  — Division  nucléaire  chez  une  Amibe  du  type  Umax  (Promitoses),  de 
a à i,  ier  mode;  j,  k,  l,  second  mode. 

a,  Caryosome  central  volumineux,  pas  de  substance  périphérique  figurée,,  membrane 
nucléaire  mal  individualisée  ; b,  c,  Le  caryosome  s’étire  en  biscuit,  puis  s’étrangle  et 
donne  naissance  à.  un,  fuseau,  de  séparation  achromatique  ; rf.  Apparition  de  la  plaque 
équatoriale;  e,  La  plaque  équatoriale  grossit,  les  corps  polaires  diminuent  de  volume; 
/,  La  plaque  équatoriale  se  scinde  en  trois  chromosomes  ; g,  Plaque  équatoriale  à six 
chromosomes  ; h,  i,  Les  chromosomes  par  moitié  migrent  aux  pôles  où  ils  seconfon- 
sent  avec  les  corps  polaires  ; j,  k,  l,  La  plaque  équatoriale  ne  se  fragmente  pas  en 
chromosomes  mais  constitue  une  masse  de  chromatine  qui  se  divise  simplement  en 
d’étirant.  (D’après  E.  Chatton,  in  Archives  de  zoologie  expérimentale , oct.  1910). 

naît  desamibes,  on  en  tirait  un  argument  en  faveur  de  leur  iden- 
tité bien  qu’elles  fussent  différentes  par  leurs  caractères  morpho- 
logiques et  cytologiques. 

Enfin  Çhatton  (1912)  a attiré  l’attention  sur  une  cause  d’erreur 
que  l’on  peut  faire  dans  l’identification  des  amibes  de  culture. 

Ayant  ensemencé  des  selles  d’un  singe  ( Maccicus  cynoniolgus ) 
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contenant  uneLntamibese  rapprochant  des  Entamibes  humaines, 
Ghatton  vit,  au  bout  de  six  jours,  se  développer  un  organisme 
amœbiiormc,  à noyau  vésiculeux,  sans  caryôsome  central  et  res- 
semblant davantage  au  noyau  du  type  A’ ntamoebci  qu’à  celui  du 
type  Umax.  De  petits  filaments  ne  tardèrent  pas  à s’élever,  çà  et 
là,  sur  la  gélose  et  l’on  put  se  rendre  compte  que  l’on  avait  affaire 
à un  myxomycète  de  la  tribu  des  Acrasiées  : Dictyostelium  mu- 
coroides,  Breleld.  Le  fait  indiqué  par  Pinoy  que  certains  myxo- 
mycètes peuvent  se  cultiver,  presque  indéfiniment,  à l’état  de 
myxamibe  montre  combien  peut  être  délicate  l’identification  des 
formes  amibiennes  de  culture. 

En  résumé,  personne  na  réussi  à obtenir  le  développement  in 
vitro  de  1 Amibe  de  la  dysenterie  et  on  peut  conserver  de  forts 
doutes  sur  la  réalité  de  la  culture  d JE.  coli%  Les  expérimentateurs 
pour  la  plupart  ont  donc  vu  pousser,  sur  leurs  milieux,  des  amibes 
libres  du  type  limax  provenant  de  kystes  ingérés  avec  les  ali- 
ments.Ces  kystes,  protégés  par  leur  épaisse  enveloppe,  traversent 
le  tube  digestif  et  sont  rejetés  avec  les  fèces  sans  avoir  subi  aucune 
modification.  Dans  certaines  conditions  cependant,  comme  l’ont 
vu  Ghatton,  Wenyon,  C.  Mathis,  ils  germent  dans  l’intestin  et 
donnent  naissance  à des  amibes  mobiles.  Mais  la  présence  d’a- 
mibes limax.  sous  leur  tonne  libre,  dans  des  selles  mêmes  diar- 
rhéiques n implique  pas  nécessairement  que  ces  organismes  aient 
un  rôle  pathogène.  Gomme  pour  les  Prowazekia , l’apparition 
d une  crise  diarrhéique  peut  tout  simplement  créer  un  milieu  in- 
testinal favorable  à leur  multiplication. 

Au  point  de  vue  morphologique,  les  amibes  de  culturesont  été 
d abord  placées  dans  le  genre  Amoeba,  Ehrenberg.  Récemment, 
Ghatton  et  Lalung-Bonnaire  ont  proposé  de  faire  une  coupure 
danscegenre.  Ils  réservent  le  nom  générique  Amoeba  aux  amibes 
de  grande  taille,  telles  que  A.  verrucosa,  A . vespertilio  et  ils  ont 
établi  un  genre  nouveau  Vahlkampfia  pour  les  amibes  inférieures 
du  type  Umax  : protozoaires  saprozoïtes,  très  répandus  dans  le 
milieu  extérieur  (eau,  sol,  air)  et  hôtes  habituels  des  macérations 
végétales. 

Le  genre  Vahlkampfia  se  caractérise  ainsi  : Amibes  de  petite 
taille,  né  dépassant  pas  3o  p.  ; le  plus  habituellement  une  vacuole 
pulsatile.  Noyau  à membrane  virtuelle,  àcaryosome  central,  volu- 
mineux, compact  entouré  d’une  petite  quantité  de  chromatine 
périphérique,  figurée  ou  diffuse  (type  protokaryon).  Division  par 
caryodiérèse  promitotique  (Niigler)  essentiellement  caractérisée  : 
i°  par  deux  corps  polaires  formés  par  étirement  puis  par  scission 
du  caryosome  et  2°  par  une  plaque  équatoriale  constituée  aux 
dépens  de  la  chromatine  périphérique.  Kystes  uninucléés. 

Presqu’en  même  temps  qiie  Chattonet  pour  les  mêmes  raisons 
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que  lui,  Alexeieff  (1912)  créait  pour  ces  mêmes  organismes  le  genre 
Ndgleria.  Mais  le  genre  Ncigleria , Alexeieff,  27  février  1912,  doit 
tomber  en  synonymie  avec  le  genre  Vahlkarnpfia,  Chatton  et 
Bonnaire,  i4  février  1912. 

Les  Vahlkampfies  poussant  facilement  sur  les  milieux  artificiels, 
sont  mises  en  évidence  avec  la  plus  grande  facilité  par  la  mé- 
thode des  cultures,  alors  que  l’examen  direct,  soit  à l’état  frais, 
soit  après  coloration,  ne  les  révèle  que  très  difficilement  et  très 
rarement  dans  les  selles. 

Par  des  expériences  toutes  récentes  faites  sur  l’Homme, 
Walker  et  Sellards  (igi3)  ont  démontré  que  les  amibes  de  culture 
n’étaient  nullement  pathogènes.  Nous  avons  vu,  cependant,  qu  un 
certain  nombre  d’auteurs  ont  conclu  que  les  amibes  isolées  soit 
del’eau,soit  de  la  terre,  soitdes  selles  dysentériques,  etc...,  étaient 
capables  de  vivre  en  parasites  chez  l’Homineetles  animaux  et 
que  parfois  elles  produisaient  des  symptômes  dysentériques  et 
des  lésions  ulcératives  de  l’intestin. 

Walker  et  Sellards  ont  fait  ingérer  à dix  prisonniers  des  cul- 
tures d’amibes  provenant  de  n origines  différentes  (eaux  d’alimen- 
tation de  Manille,  paille,  trèfle,  selles  de  personnes  saines,  selles 
diarrhéiques,  selles  dysentériques).  Les  amibes  appartenaient  à 8 
espèces  que  les  auteurs  ont  caractérisées  et  ont  désignées  par  les 
lettres  A.  B.  C.  D.  E.  F.  G.  H. 

On  peut  résumer  ainsi  les  résultats  obtenus.  Les  amibes  ingé- 
rées par  les  sujets  en  expérience  ont  pu  ctre  décelées  dans  les 
selles  par  la  méthode  des  cultures  dans  les  premiers  jours  qui 
suivent  l’ingestion  mais  jamais  dans  la  suite.  Les  examens  mi- 
croscopiques des  selles  ont  été  constamment  négatifs.  Aucun 
homme  n’a  contracté  la  dysenterie 

Les  auteurs  américains  arrivent  ainsi  à la  conclusion  que  les 
amibes  de  culture  nesontpas  pathogènes  elqu’elles  ne  jouent  au- 
cun rôle  dans  l’étiologie  de  la  dysenterie  endémique  tropicale. 

En  résumé,  le  problème  de  la  culture  des  En tamibes  intestinales 
de  l’Homme  n’a  pas  encore  reçu  de  solution. 

V.  — AMIBIASE  EXPÉRIMENTALE. 

Si  l’on  était  parvenu  à cultiver  sur  les  milieux  artificiels 
l’Amibe  de  la  dysenterie,  la  question  de  son  pouvoir  pathogène 
ne  se  poserait  plus.  L’inoculation  des  cultures  du  parasite  aurait 
permis  de  trancher  définitivement  le  débat  entre  les  adversaires 
et  les  partisans  de  son  action  spécifique.  Il  a donc  fallu  chercher 
une  preuve  de  la  pathogénicité  de  l’Amibe,  en  reproduisant  la 
maladie  expérimentale  chez  les  animaux  et  chez  l’Homme,  avec 
des  produits  dysentériques. 

Traité  DR  pathologie  exotique. 


IV  — 10 
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Le  rôle  pathogène  <I7s . dysenteriae  a été  pendant  longtemps 
fortement  mis  en  doute,  mais  les  progrès  accomplis,  dans  ces 
dernières  années,  notamment  dans  la  spécification  des  Entamibes, 
ont  permis  de  réduire  à néant  bon  nombre  d’arguments  invo- 
qués contre  l’action  nocive  d ’E.  dysenteriae. 

On  a objecté  que  les  amibes  sont  fréquemment  absentes  des 
selles  dysentériques.  Cet  argument  n’a  plus  aucune  valeur  puisque 
l’on  sait  que  toutes  les  dysenteries  ne  relèvent  pas  d’un  unique 
agent.  D’autre  part,  dans  la  dysenterie  amibienne,  les  parasites 
peuvent  être  absents  des  selles  pendant  le  cours  de  la  maladie, 
mais  si  le  sujet  succombe,  on  les  trouve  nombreux  au  niveau  des 
lésions  du  gros  intestin. 

On  a dit  que  les  amibes  existent  dans  les  selles  non  seulement 
de  sujets  sains  mais  encore  chez  des  malades  atteints  des  mala- 
dies les  plus  diverses  : choléra^  fièvre  typhoïde,  etc...  A l’époque 
où  cette  objection 'a  été  formulée,  les  deux  espèces  d’Entamibes 
intestinales  étaient  le  plus  souvent  confondues  car  on  ne  connais- 
sait pas  leurs  caractères  spécifiques.  Du  reste,  quoi  qu’on  ait  ob- 
servé, chez  des  sujets  sains,  des  formes  se  rapportant  à E.  dysen- 
teriae, on  n’est,  pas  en  droit  pour  cela  de  lui  refuser  un  rôle 
pathogène.  Songe-t-on  à nier  le  pouvoir  spécifique  du  bacille 
d’Eberth,  du  bacille  de  la  diphtérie,  des  pneumocoques  parce 
qu’ils  existent  chez  des  personnes  saines?' 

Enfin,  contre  l’argument  fourni  par  la  reproduction  expérimen- 
tale de  la  maladie,  chez  les  animaux,  avec  du  matériel  dysenté- 
riques (selles,  pus  hépatique),  on  a objecté  que  les  lésions  étaient 
dues  non  aux  amibes  mais  aux  bactéries  que  l’on  injectait  simul- 
tanément. 

La  reproduction  en  série  de  la  maladie  amibienne  expérimen- 
tale, l’échec  à obtenir  des  lésions  dysentériques  avec  les  bacté- 
ries isolées  des  selles  répondent  à cette  objection. 

Du  reste,  si  les  premiers  essais  pour  provoquer  la  dysenterie 
chez  les  animaux  soulèvent  un  certain  nombre  de  critiques,  les 
expériences  de  ces  dernières  années  ont  été  faites  avec  une  telle 
rigueur  qu’il  est  impossible  de  ne  pas  en  accepter  les  résultats. 
Il  est  maintenant  absolument  démontré  que  l’Amibe  de  la  dysen- 
terie : E.  dysenteriae  est  seule  pathogène  pour  le  jeune  chat, 
E.  co/i  étant  tout  à fait  inoffensive  pour  le  même  animal.  Enfin  il 
faut  ajouter  que  les  récentes  expériences  de  Walker  et  Sellards 
(1913)  faites  sur  l’Homme,  sont  venues  apporter  une  preuve  très 
importante,  sinon  définitive,  en  faveur  de  la  pathogénicité  d ’E. 
dysenteriae. 

A. Dysenterie  expérimentale  chez  les  animaux.  — Les  expé- 
riences faites  sur  les  animaux  (chat,  chien,  singe)  pour  repro- 
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duire  les  lésions  de  la  dysenteriç  amibienne  avec  des  déjections 
humaines  et  du  pus  d’hépatite,  sont  très  nombreuses. 

Les  premiers  essais  furent  assez  souvent  infructueux.  Ces  échecs 
tenaient  pour  une  part  à Une  technique  des  inoculations  encore 
insuffisamment  réglée.  Mais  le  plus  grand  nombre  des  insuccès 
était  dû  au  fait  que  l’on  inoculait  parfois  E.  coii  au  lieu  d ' E.  di/sen- 
tericie,  les  deux  espèces  étant  à cette  époque  souvent  confondues 
l’uné  avec  l’autre. 

Nous  exposerons  dans  l’ordre  chronologique  les  principaux 
travaux  relatifs  à l’infection  amibienne  expérimentale. 

Le  premier,  Losch  (1875)  injecta  à quatre  chiens,  parles  voies 
buccale  et  rectale,  des  selles  fraîches  de  son  malade  contenant  des 
amibes.  L’un  des  animaux,  vers  le  18e  jour,  présenta  des  amibes 
dans  ses  déjections.  Il  fut  sachfié  et  sur  la  muqueuse  rectale  tumé- 
fiée on  constata  trois  ulcérations  dont  le  fond  était  rouge  sombre 
et  les  bords  déchiquetés.  Au  dessous  des  ulcérations,  la  sous- 
muqueuse  était  infiltrée  et  très  hypérémiée.  Dans  le  mucus  intes- 
tinal et  au  niveau  des  ulcérations,  Losch  trouva  de  nombreuses 
amibes  identiques  à celles  qu’il  avait  inoculées. 

Hlava  (i887),eninjectant  des  déjections  fraîches  richés  en  ami- 
bes à dix-sept  chiens,  détermina  de  la  diarrhée  chez  dôux  d’entre 
eux.  Avec  les  chats,  il  obtint  des  ulcérations  dysentériques  en  ' 
opérant  de  la  même  façon. 

Kartulis,  dans  ses  essais  d’infecter  expérimentalement  des 
cobayes  et  des  lapins,,  n’eut  que  des  insuccès.  Chez  le  Chat,  il 
réussit  à provoquer  la  maladie  expérimentale  par  inoculation  rec- 
tale de  déjections  dysentériques  et  de  pus  hépatique  renfermant 
des  amibes.  Kartulis  filtra  des  selles  dysentériques  Sur  de  la  fla- 
nelle pour  retenir  les  amibes  et  laisser  passer  les  bactéries.  L’ino- 
culation de  la  partie  filtrée  à des  animaux  ne  provoqua  aucun 
trouble  chez  eux. 

En  1 8q3,  Kruse  et  Pasquale  apportent  uriàrgumcnt  important 
en  faveur  de  la  pathogénicité  des  amibes.  Ayant  injecté  à dès  chats 
du  pus  d’un  abcès  hépatique  post-dySentériqUe,  contenant  des 
amibes,  mais  exempt  de  bactéries,  ils  provoquèrent  des  lésions 
intestinales.  Ils  réussirent  également  à produire  une  dysenterie 
expérimentale  chez  le  Chat  par  l’injection  intrarectale  de  selles 
dysentériques.  Par  contre,  ils  échouèrent  avec  les  cultures  pures 
de  diverses  bactéries  isolées  de  déjections  dysentériques. 

Quincke  et  Roos  (1898)  réussirent  également  l’infection  chez 
le  Chat  avec  leur  Amoeba  coh  j 'dis. 

Marchoux  (1899),  au  Sénégal,  transmit  la  dysenterie  aux  chats 
avec  des  selles  riches  en  amibes.  Il  infecta  82  chats  et  obtintchez 
cet  animal  des  passages  en  série.  Pour  démontrer  qüe  l'amibe 
seule  est  pathogène,  il  renfermait  le  Inueus  dysentérique  conte- 
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nanl  les  amibes  vivantes,  dans  des  tubes  scellés  et  chauffés  à 45° 
pendant  trente-cinq  minutes.  Ce  chauffage,  suffisant  pour  tuer 
les  amibes,  ne  détruisailpas  les  bactéries.  Or  l’inoculation  rectale 
de  ce  mucus  chauffé  à des  chats  ne  fut  suivie  d’aucun  symptôme. 
Un  certain  nombre  d’animaux  (52  sur  82)  auxquels  Marchoux 
avait  injecté»  des  selles  présentèrent  simultanément  des  lésions 
dysentériques  et  des  abcès  du  foie.  Ces  abcès,  au  nombre  de  r 
à 7,  et  du  volume  d’un  pois  à celui  d’un  œuf,  contenaient  des 
amibes  vivantes.  L’injection  rectale  du  pus  hépatique  détermina 
des  lésions  typiques  de  dysenterie. 

Harris  (1901)  a réussi  à provoquer  chez  le  Chien  par  l’injection 
de  selles  contenant  des  amibes  vivantes  une  dysenterie  expéri- 
mentale typique  compliquée  de  suppuration  hépatique. 

Jaeger  (1901)  détermina  chez  le  Chat  une  diarrhée  sanguino- 
lente. 

Jürgens  (1902)  a fait  de  nombreuses  expériences  pour  repro- 
duire la  dysenterie  amibienne  chez  les  chats.  Dix  animaux 
reçurent  dans  le  rectum  des  selles  contenant  des  amibes  vivantes 
de  dysentériques  provenant  de  Chine,  tous  les  chats  contractèrent 
une  dysenterie  typique  et  succombèrent.  Il  en  fut  de  même  pour 
16  chats  qui  furent  infectés  avec  des  selles  d’autres  chats  atteints 
de  dysenterie  expérimentale.  Avec  des  selles  refroidies  contenant 
des  amibes  immobiles,  Jürgens  n’eut  aucun  résultat.  Les  amibes 
vivantes  introduites  parla  voie  buccale  restèrent  sans  effet.  Enfin 
l’auteur  n’eut  également  que  des  insuccès  avec  les  bactéries  isolées 
de  selles  pathogènes.  Les  lésions  de  dysenterie  expérimentale 
furent  soigneusement  étudiées  chez  les  chats  qui  succombèrent  et 
il  arriva  à la  conclusion  : i°  que  la  muqueuse  intestinale  est  la 
première  lésée  et  que  la  sous -muqueuse  n’est  atteinte  que  secon- 
dairement; 20  que  les  glandes  de  Lieberkühn  constituent  la  voie 
de  pénétration  des  amibes  dans  les  tissus. 

Schaudinn  (1908)  reproduisit  une  dysenterie  typique  chez  des 
chats  en  leur  faisant  ingérer  des  selles  contenant  E.  dysenteriae. 

Craig  (1905),  Shirota  (1912)  obtinrent  des  résultats  identiques. 
De  leur  côté  Viereck  (1907),  Hartmann  (1908),  Werner  (1909), 
Franchini  (191 1)  démontrèrent  la  pathogénicité  d’E.  tetragena. 

Viereck  dit  que  les  amibes  de  l’intestin  11e  sont  pas  toutes  dan- 
gereuses et  que  seules  les  espèces  pathogènes  infectent  expéri- 
mentalement les  jeunes  chats  lorsqu’on  les  inocule  par  la  voie 


i*go  t ale 

Werner  (1908)  parvint  à faire  quelques  passages  en  série  chez 
le  Chat,  mais  il  échoua  avec  le  Cobaye  et  le  Rat. 

Franchini  (1911)  provoqua  une  dysenterie  amibienne  expéri- 
mentale chez  le  Singe  avec  des  selles  contenant  des  kystes  tétra- 
gènes. La  période  d’incubation  dura  trois  mois.  L’animal  futsacri- 
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fié  peu  de  temps  avant  la  mort  ; son  gros  intestin  présentait  des 
lésions  caractéristiques. 

Wenyon  (1912)  a fait  la  même  constatation.  Il  se  servit  poui 
ses  inoculations  de  selles  striées  de  mucus  sanguinolent  et  conte- 
nant des  amibes  mobiles  et  des  kystes  à quatre  noyaux.  Deux 
chats  reçurent,  par  les  voies  buccale  et  rectale,  environ  5 ce.  e 
matériel  infectant.  Au  19e  jour  les  animaux  eurent  des  selles 
dysentériques;  la  période  d’incubation  est  donc  inferieure  a 19 
jours.  Pbur  les  passages  en  série,  les  chats  étaient  sacrifies  peu 
de  temps  avant  la  mort,  les  ulcérations  du  gros  intestin  étaient 
lavées  avec  de  l’eau  physiologique  et  le  liquide  injecte  a d autres 
animaux.  Chez  un  chat  du  passage,  Wenyon  constata,  a la 
nécropsie,  non  seulement  des  ulcérations  dysentériques  typiques 
mais  encore  quatre  abcès  du  foiedontlepus  était  riche  en  ami  tes. 
La  production  d’abcès  hépatiques,  avec  des  amibes  du  quatrième 
passage,  est  une  preuve  indiscutable  de  leur  pathogénicité  et  c e 
la  conservation  de  leur  virulence.  L’auteur  constata  encore  que 
les  ganglions  mésentériques  drainant  les  parties  ulcérées  du  gios 
intestin  étaient  hypertrophiés  et  tuméfiés.  Ils  contenaient  c e 
nombreuses  amibes  paraissant  se  nourrir  de  la  pulpe  ganglion- 
naire. Wenyon  a remarqué  que,  chez  le  Chat,  l’Amibe  delà  dysen- 
terie, sous  sa  forme  végétative,  présentait  les  mêmes  caractères 
morphologiques  que  chez  l’Homme.  Toutefois  les  formes  en  dégé- 
nérescence,à structure  nucléaire  anormale, étaient  plus  nombreuses 
que  dans  les  déjections  humaines.  Il  n’y  avait  pas  de  formes 
enkystées  et  cette  absence,  selon  lui, s’expliquerait  par  le  fait  que, 
chez  ces  animaux,  la  dysenterie  n’avait  pas  dépassé  le  stade  aigu. 
Si  la  maladie  était  devenue  chronique  ou  avait  évolue  vers  a 
guérison,  il  est  probable  que  l’on  aurait  constaté  la  présence  e 

kystes.  t ' ' . , . , 

" Darling  (1912)  a fait  un  grand  nombre  d’expériences  chez 
divers  animaux.  Il  a étudié  particulièrement  les  modifications 
subies  par  l’Amibe  de  la  dysenterie,  à ses  différents  staaes,  dans 
l’intestin  des  chats.  Il  a constaté  que  si  on  inocule  dans  le  rectum 
d’un  chat  des  formes  du  type  histolijtiça,  qu’il  considère  comme 
la  génération  jeune,  on  peut  faire  plusieurs  passages  eu  séné.  1, 
au  contraire,  ou  inocule  des  amibes  du  type  tetragena,  on  ne 
peut  pas  faire  plus  de  un  à deux  passages. 

Dans  les  préparations  faites  avec  des  selles  des  derniers  pas- 
sages, Darling  a noté  des  formes  dégénérées,  identiques  a ce  es 
décrites  par  Schaudinn  et  Craig  comme  des  formes  de  tfi  \<  oppe 

ment  d ’ E'ntamoeba  histolgtica.  , 

Dans  un  cas  récent  de  dysenterie  dit  autochtone,  Galbard  et 
Brumpt  (1012)  ont  provoqué  par  l’injection  rectale  de  10  cc.  de 
selles  riches  en  amibes  une  maladie  expérimentale  chez  un  jeune 
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chat.  La  période  d'incubation  dura  trais  jours  et  derniçt  dans  les 
déjections  de  1 animal,  on  constata  des amibescomparablesà celles 
du  malade.  Bruinpt  obtint  io  passages,  le  virus  fut  ensuite  confié 
à Chatton  qui  lit  encore  12  passages  arretés  volontairement,  ce 
qui  fait  21  passages  avec  la  môme  souche  amibienne. 

B.  Dysenterie  expérimentale  chez  l’Homme.  — Les  expé- 
riences de  Walker  et  Scllards  (1913),  faites  récemment  chez 
l’Homme  pour  reproduire  la  dysenterie,  ont  fourni  des  résultats 
très  importants.  Vingt  volontaires  ingérèrent,  dans  des  capsules 
de  gélatine,  l’Amibe  de  la  dysenterie,  soit  sous  la  forme  mobile, 
soit  sous  la  forme  enkystée,  Dix-huit  sujets,  à-la  suite  de  l’inges- 
tion, furent  parasités  et  quatre  de  ceux-ci  présentèrent  une  dysen- 
terie typique.  Les  amibes  se  montrèrent  dans  les  selles  de  i à i4 
jours  après  l’ingestion  et  chez  les  quatre  malades  les  symptômes 
dysentériques  apparurent  au  20e,  au  67e,  au  87e  et  au  q5e  jours. 

Ces  expériences  ont  permis  de  constater  les  faits  suivants  : A 
la  suitede  l’ingestion  de  l’Amibe  pathogène,  sous  sa  forme  histo- 
lytica , on  vit  apparaître  dans  les  selles  des  kystes  tétragènes  et 
réciproquement  chez  un  individu  qui  n’ingéra  que  des  kystes,  on 
trouva  des  amibes  du  typ e histolytica. 

Chez  un  sujet,  qui  avait  ingéré  seulement  des  kystes  tétragènes 
et  qui  eut  des  selles  dysentériques,  alternant  avec  des  selles  nor- 
males, on  constata  alternativement  les  formes  histolytica  et  les 
kystes  tétragènes  et  cela  à plusieurs  reprises. 

Sur  4 hommes  qui  ingérèrent  l’amibe  sous  sa  forme  mobile, 
trois  s’infectèrent.  Ces  expériences  furent  faites  dans  les  condi- 
tions les  plus  favorables  car  les  parasites  furent  absorbés  en  grand 
nombre  et  l’acidité  du  contenu  stomacal  avait  été  neutralisée  par 
de  l’oxyde  de  magnésie.  Il  est  probable  que,  dans  les  conditions 
naturelles,  les  formes  mobiles  de  l’Amibe  de  la  dysenterie  sont 
détruites  par  le  suc  gastrique.  Darling  ( 1 g r 3)  a constamment 
échoué  à infecter  les  chats  en  leur  donnant  en  ingestion  les  formes 
mobiles  du  type  histolytica. 

Indiquons  en  terminant  que  les  nombreux  essais  faits  pour 
provoquer  la  dysenterie  chez  les  animaux  avec  E.  coli  ont  tou- 
jours été  infructueux. 

Schaudinn  (iqo3),  Craig  (1906),  YVenyon  (1912),  etc.,  expéri- 
mentèrent avec  les  chats  et  ne  purent  déterminer  ni  symptômes 
ni  lésions  dysentériques.  Walker  et  Sellards  firent  ingérer  E. 
coli  à 20  individus,  17  furent  parasités  et  les  amibes  apparurent 
dans  les  selles  peu  de  temps  après  l’ingestion  (de  1 à 11  jours). 
Aucun  des  sujets  parasités  ne  présenta  le  moindre  symptôme 
dysentérique  mais  les  amibes  persistèrent  longtemps  dans  les 
selles.  De  ces  expériences  sur  l’Homme  on  peut  donc  conclure 
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que  E.  coli  n’est  pas  pathogène  et  ne  joue  aucun  rôle  dans  la 
dysenterie. 

VI.  - LÉSIONS  CAUSÉES  PAR  L’AMIBE  DYSENTÉRIQUE 

CHEZ  L’HOMME 

L’étude  des  altérations  causées  par  l’Amibe  dysentérique  chez 
l’Homme  a donné  lieu  à un  nombre  considérable  de  travaux. 
Parmi  les  plus  importants,  il  faut  citer  ceux  de  Kartulis,  de  Coun- 
cilmau  et  Lafleur  ( 1 89 1),  de  Kruse  et  Pasquale,  de  Harris  (1898), 
de  Rogers  (1903),  de  Woolley  et  MusgTave  (1906),  de  Dopter 
(1907),  de  Kuenen  (1910). 

Nous  décrirons  successivement  les  lésions  du  gros  intestin,  de 
l’appendice,  de  l’intestin  grêle,  de  la  rate,  du  poumon,  du  cer- 
veau, etc... 

Les  altérations  hépatiques,  d’origine  dysentérique,  faisant 
l’objet  d’un  article  spécial  de  ce  Traité,  ne  seront  étudiées  ici 
que  brièvement  dans  leurs  rapports  avec  l’Amibe  pathogène. 

Altérations  du  gros  intestin.  — L’Amibe  de  la  dysenterie 
porte  électivement  son  action  sur  le  gros  intestin.  C’est  au  niveau 
de  cette  portion  du  tube  digestif  que  les  altérations  amibiennes 
présentent  leur  maximum  d’intensité. 

a.  Distribution  des  lésions.  — Quand  la  dysenterie  ami- 
bienne se  termine  par  la  mort,  on  constate  que  dans  Go  °/0  des 
cas  environ,  tout  le  gros  intestin  est  atteint  par  le  processus 
pathologique.  Au  sujet  de  la  fréquence  des  lésions  sur  les  divers 
segments  du  gros  intestin,  les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  et  les 
statistiques  montrent  des  différences  notables  suivant  les  contrées 
où  elles  ont  été  établies. 

Ainsi,  aux  Etats-Unis,  Harris  mentionne  que  les  lésions  dé- 
passent rarement  la  courbure  hépatique  du  côlon  ascendant, 
Futcher  (rqo4)  dit  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas, le  rectum 
n’est  pas  touché.  Grall  (1901),  en  Indo-Chine,  trouve  que  dans  les 
formes  moyennes  de  dysenterie,  les  ulcérations  siègent  dans  la 
portion  terminale  du  gros  intestin  et  que  dans  les  formes  plus 
avancées  le  rectum  et  l’S  iliaque  montrent  de  larges  espaces  pri- 
vés de  muqueuse. 

Rogers,  à Calcutta,  constate  que  les  lésions  sont  presque  tou- 
jours plus  marquées  au  niveau  du  cajcum  et  du  côlon  ascendant 
et  que  fréquemment  elles  sont  limitées  à ces  régions. 

Les  statistiques  relevées  aux  lies  Philippines  par  Woolley  et 
Mus  grave  (1906)  méritent  d’être  rapportées. 

Hans  une  première  série  comprenant  100  cas  non  traités  ou 
incomplètement  traités  par  les  lavements,  ou  constate  que  les 
lésions  siègent  sur  : 
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loul  le  gros  intestin  (excepté  la  dernière  portion  du 
rectum) 87  fois 

Elles  sont  limitées  : 

Au  cæcum  et  au  côlon  ascendant y fois 

Au  côlon  transverse 1 _ 

A.u  côlon  descendant,  à l’S  iliaque,  au  rectum 0 — 

Elles  sont  non  mentionnées 7 — 

Dans  une  seconde  série  composée  de  ioo  cas  traités  p 
lavements  on  relève  des  altérations  sur  : 

Tout  le  gros  intestin 72  fois 

Le  cæcum  et  le  côlon  ascendant ....  -18  — 

Le  côlon  descendant,  l’S  iliaque,  le  rectum 9 — 

Le  côlon  transverse 1 


Il  est  intéressant  de  signaler  que  le  côlon  transverse  est  excep- 
tionnellement atteint. 

b.  Aspect  macroscopique  des  lésions  du  gros  in- 
testin. — A la  nécropsie  d’un  sujet  ayant  succombé  à la  dysen- 


Fig.  içj.  — Aspect  macroscopique  de  l’intestin  : semis  amibien  et  ulcérations. 

terie  amibienne  on  constate  que  le  processus  pathologique  a 
surtout  frappé  le  gros  intestin.  Les  altérations  à tous  les  degrés 
de  leur  évolution  sont  combinées,  depuis  la  simple  desquamation 
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épithéliale  jusqu’aux  désordres  les  plus  graves.  Mais  on  trouve 
toujours  la  lésion  typique  qui  donne  un  cachet  spécial  au  proces- 
sus amibien  : l’ulcération  dite  « en  bouton  de  chemise  » under- 
mined  ulcération  des  auteurs  anglais.  Celte  lésion  peut  être  en 
voie  de  guérison  ou  'modifiée  dans  ses  caractères  par  des  phéno- 
mènes de  gangrène  ou  de  suppuration. 

Pour  donner  plus  de  clarté  à notre  description,  nous  étudie- 
rons successivement  les  divers  aspects  de  l’intestin  qui  corres- 
pondent aux  stades  de  formation  de  l’ulcération  caractéristique. 

Tout  à fait  au  début,  il  n’existe,  en  des  régions  peu  étendues, 
qu’un  léger  épaississement  de  la  paroi  du  gros  intestin.  La  mu- 
queuse est  plus- ou  moins  rouge,  du  fait  de  son  état  d’hypérémie, 
elle  est  en  même  temps  boursouflée,  mamelonnée.  A l’œil  nu, 
elle  peut  paraître  intacte,  mais  à la  loupe  on  constate  déjà  une 
légère  desquamation  épithéliale  et  de  minimes  érosions. 

Quand  les  phénomènes  congestifs  s’accentuent,  il  se  produit  de 
petites  ecchymoses,  des  lésions  pétéchiales  résultant  de  la  rup- 
ture des  capillaires  dans  le  tissu  interglandulaire. 

Les  érosions  de  la  muqueuse,  d’abord  très  petites,  gagnent  en 
profondeur  comme  en  largeur. De  formes  rondes  ou  ovales,  abords 
abrupts,  parfois  comme  taillées  à l’emporte-pièce,  elles  siègent 
le  plus  habituellement  au  sommet  des  replis  de  l’intestin  et  ont . 
une  tendance  à s’accroître  suivant  le  petit  axe  de  l’intestin.  Ces 
lésions,  très  bien  décrites  par  Harris,  et  que  Ton  rencontre  sur- 
tout au  stade  préulcératif,  peuvent  être  considérées  comme  inter- 
médiaires aux  lésions  pétéchiales  et  aux  ulcérations  typiques, 
dites  en  bouton  de  chemise'. 

Les  ulcérations  du  type  classique  se  forment  delà  manière  sui- 
vante : au  début  apparaissent  de  petites  bosselures  de  la  gros- 
seur d’une  lentille  ou  d’un  grain  de  mil.  Nettement  circons- 
crites, leur  aspect  est  comparable  à celui  qu’offrirait  une  bulle 
d’air  développée  entre  la  muqueuse  et  la  sous-muqueuse  (Dutrou- 
lau). 

Au  sommet  de  ces  élevures  entourées  d’une  zone  congestive, 
on  distingueune  tache  jaunâtre  ou  grisâtre  qui  représente  l’ori- 
fice d’un  abcès  minuscule  siégeant  dans  la  sous-muqueuse.  Par 
cette  ouverture,  on  peut  faire  pénétrer  un  crin  et  en  incisant  on 
donne  issue  à une  substance  nécrotique  de  consistance  gélati- 
neuse. 


A mesure  que  le  processus  de  nécrose  dû  à l’Amibe  delà  dysen- 
terie s’étend,  la  destruction  de  la  sous-muqueuse  se  fait  dans 
• oul.es  les  directions  et  parallèlement  à la  muqueuse  et  au-dessous 
d elle.  Cependant  des  phénomènes  de  défense  se  manifestent  du 
coté  de  la  sous-muqueuse  et  dans  le  voisinage  de  la  lésion,  il  se 
produit  de  l’œdème  et  un  épaississement  considérable.  Si  l’évo- 
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lution  des  lésions  ne  subit  pas  un  arrêt,  le  décollement  devient 
si  étendu  entre  la  sous-muqueuse  et  la  muqueuse,  que  celle-ci, 
gênée  dans  sa  nutrition,  se  nécrose,  se  sphacèle  à son  tour  et 
finalement  tombe  en  larges  lambeaux. 

L’ulcération  caractéristique  de  la  dysenterie  est  constituée.  Les 
ulcérations  amibiennes  sont  de  toutes  les  dimensions.  Les  petites 
n’ont  pas  plus  de  2 à 3 m/m.  de  diamètre,  les  grandes  peuvent 
occuper  une  large  portion  de  l’intestin.  Tantôt  elles  sont  discrètes 
et  de  forme  elliptique,  tantôt  elles  sont  si  nombreuses,  qu’elles 
deviennent  confluentes,  Par  leur  fusionnement,  elles  finissent  par 


Fig.  20.  — Aspect  macroscopique  de  l’intestin.  Ulcérations  et  rétrécissements,  plaques 

gangréneuses. 

constituer  des  ulcérations  à bords  polycycliques  et  de  formes  très 
irrégulières  dites  « ulcères  enjeu  de  patience  ». 

Les  bords  des  ulcérations,  formés  par  des  lambeaux  de  la  mu- 
queuse, sont  noirâtres,  déchiquetés,  relevés  en  bourrelet,  taillés 
à pic  et  décollés  sur  une  plus  ou  moins  grande  étendue.  Leur  fond 
gris  jaunâtre  est  constitué  par  des  débris  de  la  sous-muqueuse. 
Le  plus  souvent  le  processus  destructif  est  arrêté  dans  sa  marche 
par  la  tunique  musculaire,  mais  celle-ci  n’échappe  pas  toujours  a 
la  nécrose  et  la  séreuse  épaissie,  ayant  contracté  des  adhérences, 
constitue  seule  alors  le  dernier  obstacle  à l invasion  amibienne. 

11  n’y  a guère  de  maladies  dans  lesquelles  le  péritoine  joue  un 
rôle  de  protection  aussi  efficace  que  dans  la  dysenterie  amibienne. 

Le  nombre  des  ulcérations  peut  être  très  élevé.  Dutroulau  a 
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pu  en  compter  jusqu’à  i45,  « quelquefois  elles  sont  si  petites  et 
« si  nombreuses  qu’on  dirait  qu’on  a tiré  un  coup  de  fusil  à plombs 
« sur  la  muqueuse  ». 

Les  ulcérations,  même  très  étendues,  peuvent  guérir  et  lorsque 
la  cicatrisation  s’est  faite,  on  voit  à leur  place  des  plaques  réticu- 
lées, de  couleur  ardoisée  ou  grisâtre. 

Mais  si  la  désorganisation  des  tissus  a été  trop  profonde,  on 
ne  peut  pluseSpérer  une  réparationcomplète  et  les  lésions  passent 
à l’état  chronique. 

Dans  ces  cas,  à l'autopsie,  on  trouve  une  muqueuse  d’aspect 
grisâtre,  épaissie.  Sa  consistance  peut  être  augmentée  au  point 


tig;.  21.  Dysenterie  amibienne  (côlon)  (de  Hemmeter’s  Diseases  of  the  Intestines). 


qu’elle  est  Iardacée  et  qu’elle  crie  sous  le  scalpel.  En  certains 
points  de  la  muqueuse  intestinale,  il  existe  des  arborisations 
d un  rouge  sombre^  en  d’autres  on  voit  des  ulcérations  à bords 
noirâtres,  décollés,  déchiquetés  et  baignées  par  un  liquide  sanieux 
brunâtre.  Les  parois  intestinales  sont  parfois  très  épaissies  par 
suite  de  l’hyperplasie  du  tissu  conjonctif.  Ce  processus  de  sclérose 
a pour  résultat  de  diminuer  la  lumière  de  l’intestin  et  de  trans- 
f or  mer  celui-ci  enune  sorte  de  tube  rigide  que  l’on  appelle  « in- 
testin en  zinc  ».  Les  rétractions  cicatricielles  peuvent  de  leur  côté, 
( u déteprrÿnant  le  rétrécissement  du  calibre  du  côlon,  amener  des 
dilatations  dans  les  parties  situées  immédiatement  au  dessus.  Le 
pentoino  est  parfois  si  épaissi  qu’il  a une  consistance  presque  car- 
tilagineuse. Aces  lésions  chroniques,  peuvent  se  mélanger  des 
Usions  récentes.  Les  aspects  qu’offre  l’intestindes  individusayant 
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succombé  à une  dysenterie  à longue  évolution  sont  si  divers  qu’ils 
échappent  à une  description  unique. 

Dans  les  pays  tropicaux,  des  phénomènes  gangréneux  et  sup- 
puratifs viennent  souvent  se  surajouter  au  processus  amibien  et 
déterminer  des  désordres  considérables. 

Dutroulau  a laissé  de  très  belles  descriptions  de  ces  états  pa- 
thologiques qui  s’offrent  aux  yeux  du  praticien  colonial  : « Dans 
les  cas  les  plus  graves,  dit-il,  depuis  la  valvule  iléocœcale  jus- 
qu’à l’anus,  la  muqueuse  est  épaissie,  ramollie,  grisâtre,  ardoi- 
sée ou  brune,  et  tellement  trouée  d’ulcérations  qu’elle  ressem- 
ble à une  grande  toile  à larges  mailles,  baignée  d’un  pus 
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Fi£r  _ Lésions  dysentériques  du  côlon  en  voie  de  cicatrisation  (de  Herameter's 
®'  Disealses  of  thé  Intestines). 

grisâtre  et  infect,  et  ne  tenant  presque  plus  nulle  part  aux  tuni- 
ques sous-jacentes.  La  musculeuse  peut  être  atteinte  et  laisser 
à nu  la  séreuse,  qui  n’échappe  pas  toujours  à la  gangrené... 
Les  matières  contenues  dans  l’intestin  malade  sont  ce  es  qui 
étaient  rendues  dans  les  derniers  moments  de  la  vie,  c’est-à-dire 
des  caillots  de  sang  noir,  des  détritus  de  membranes,  des 
escarres  nageant  dans  un  liquide  noirâtre  ou  noir,  dans  un  pm 
grisâtre,  quelquefois  phlegmoneux  ; le  tout  mêlé  de  gaz  e 
lint  une  odeur  repoussante  (i).  w . 

c.  Étude  histologique.  - A l’exemple  de  Doplci  < ™ 
nous  suivrons  la  très  complète  description,  nous  cons.dtrero^ 
trois  stades  dans  l’élude  des  lésions  histologiques  du  gros  mtes 
(,)  Dutkoulau,  Traité  des  Maladies  des  Européens  dans  les  pays  chauds,  Pans,  ib<". 
pp.  4ou-4' 1 • 
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(in  : i°  le  stade  d’inflammation  catarrhale;  20  le  stade  préulcé- 
ratif;  3°  le  stade  ulcératif. 

1°  Stade  d’inflammation  catarrhale.  — A la  période  de  début, 
les  altérations  causées  par  les  amibes  rappellent  les  lésions  delà 
dysenterie  bacillaire  mais  cependant  avec  quelques  différences. 

Muqueuse.  — On  constate  sur  de  petites  étendues  un  certain 
boursouflement  de  la  muqueuse.  Les  cellules  épithéliales,  hyper- 
trophiées, sont  devenues  plus  ou  moins  vacuolaires.  Elles  prennent 


Fig.  2.3.  — Stade  d’inflammation  catarrhale. 

Sur  un  espace  très  limite,  la  muqueuse  montre  l’infiltration  du  tissu  interstitiel  et  l’hy- 
peractivité glandulaire.  Au  milieu  des  éléments  migrateurs,  on  constate  la  présence 
d’amibes.  Quelques-unes  de  celles-ci  abordent  les  glandes  en  perforant  la  membrane 
basale,  d’autres  se  sont  insinuées  entre  l’épithélium  glandulaire  et  la  membrane  basale. 
(Fig.  empruntée  à Dopter). 

les  colorants  d’une  façon  djffuse,  indice  de  nécrose  de  coagulation 
au  début.  Dans  le  tissu  interstitiel,  épaissi  et  œdématié,  il  y a un 
afflux  notable  de  cellules  migratrices.  Par  suite  de  son  hypertro- 
phie, le  tissu  interglandulaire  bouleversel’architecture  et  leparal- 
lélisme  des  glandes  de  Lieberkühn.  Celles-ci,  subissant  des  com- 
pressions, se  rétrécissent  en  certains  points  et  se  dilatent  en 
d’autres  points.  lien  résulte  des  déformations  dites  enchapelets. 
Dans  les  régions  congestionnées,  une  zone  hémorragique  entoure 
l’orifice  d’excrétion  des  glandes.  L’épithélium  glandulaire,  en 
voie  de  prolifération,  sécrète  un  mucus  abondant  qui  obstrue  la 
lumière  des  canaux.  Les  capillaires  de  la  muqueuse,  considéra- 
blement congestionnés  et  dilatés,  finissent  par  se  rompre  en  cer- 
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tains  points,  donnant  lieu;\  des  hémorragies  diffuses  ou  circons- 
crites. Au  centre  des  lésions  on  constate  la  présence  d’amibe^ 
parfois  en  nombre  considérable.  On  les  reconnaît  aisément  à leur 
forme  ovalaire  et  à la  structure  de  leur  noyau. 

Les  amibes  profitent  d’une  érosion  minime  de  la  muqueuse 
pour  pénétrer  dans  les  tuniques  de  l’intéstin.  Arrivées  dans  le 
tissu  conjonctif  interglandulaire, elles  suivent  des  voies  différentes. 


Fig.  24.  — Amibes  dans  une  coupe  de  l’intestin. 


Les  plus  nombreuses  continuent  leur  route  vers  les  parties  les  plus 
profondes  de  la  muqueuse,  les  autres  perforent  la  membrane 
basale  des  glandes  de  Lieberldihn,  refoulent  les  cellules  glandu- 
laires, les  disloquent  et  arrivent  à les  détruire  complètement. 

Indiquons  que,  pour  Jiirgens,  les  amibes  pénètrent  dans  les 
glandes  de  Lieberldihn  par  les  orifices  glandulaires. 

Sous-muqueuse .' — Cel  le  tunique  ne  présente  qu'un  léger  degré 
d’inflammation  caractérisée  par  de  Foédèmejaprésonce  de  quelques 
cellules  migratrices  et  une  certaine  congestion  des  vaisseaux  no^ 
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tamment  de  ceux  de  la  zone  de  Dollinger.  Les  follicules  clos 
hypertrophiés  par  suite  de  la'  multiplication  de  leurs  éléments 
arrivent  jusqu’à  la  muqueuse  et  contribuent  ainsi  à augmenter 
son  infiltration. 

Muscularis  mucosne.  — Au  stade  d’inflammation  catarrhale 
elle  est  le  plus  souvent  intacte,  cependant  par  endroits  elle  peut 
être  légèrement  œdémateuse  et  envahie  par  des  leucocytes. 

Tuniques  musculeuse,  sous-péritonéale  et  péritonéale.  — Ces 
tuniques  sont  dans  un  état  d’intégrité  complète. 

En  somme,  à ce  premier  stade,  les  lésions  amibiennes  dif- 
' fèrent  peu  des  altérations  de  la  dysenterie  bacillaire  au  début. 
Cependant,  comme  le  fait  remarquer  Dopter,  on  note  deux  carac- 
tères essentiels. 

i°  Les  lésions  n’occupent  que  des  portions  extrêmement  limitées 
de  la  muqueuse,  alors  que  dans  la  dysenterie  bacillaire  de  larges 
espaces  sont  touchés  par  le  processus  destructif  ; 

2°  Les  lésions  sont  sous  la  dépendance  directe  des  amibes  qui 
ont  pénétré  dans  la  muqueuse. 

En  résumé,  la  distribution  des  amibes  dans  les  tissus  et  la  con- 
gestion combinée  à des  hémorragies  capillaires  constituent  les 
caractères  histologiques  les  plus  importants  du  premier  degré  de 
l’infection  Les  parasites  siègent  dans  les  glandes,  le  tissu  inter- 
glandulaire,  les  vaisseaux  sanguins,  la  muscularis  mucosae.  A ce 
moment  on  peut  en  trouver  déjà  dans  les  veines  dilatées  de  la 
sous-muqueuse. 

II0  Stade  préulcératif.  — Aux  phénomènes  inflammatoires  pré- 
cédents ne  tardent  pas  à venir  se  surajouter  les  premières  mani- 
festations du  processus  nécrotique  qui  aboutira  à la  formation 
de  l’ulcération  caractéristique. 

Muqueuse.  — A la  surface  de  l’intestin,  il  existe  en  certains 
points  un  exsudât  d’aspect  membraneux  constitué  par  du  mucus 
sanguinolent,  des  cellules  épithéliales  nécrosées,  des  leucocytes, 
des  amibes  et  des  bactéries. 

Les  glandes  de  Lieberkühn  envahies  par  les  amibes  sont  le 
siège  de  profondes  modifications.  Leurs  cellules  épithéliales  dé- 
tachées de  la  membrane  basale  ont  un  protoplasma  vacuolaire,  en 
voie  de  désagrégation  complète.  Le  tissu  interglandulaire  est  frappé 
de  nécrobiose,  les  cellules  migratrices  se  mortifient  et  dans  les 
mailles  du  tissuconjonclif,  au  milieu  de  débris  amorphes,  granu- 
leux, on  constate  des  blocs  vitreux,  homogènes.  Les  parois  des 
vaisseaux  sont  devenues  friables  et  vitreuses.  Bref  dans  sa  marche 
progressive,  leprocessus  aboutit  à une  nécrose  totale.  Finalement, 

1 11  y a plus  qu’un  tissu  grenu  dont  les  éléments  sont  méconnais- 
sables. De  distance  en  distance  on  arrive  cependant  à distinguer 
Quelques  yestiges  glandulaires. 


304  MATHIS.  - L’AGENT  PATHOGÈNE  DE  L'AMlBIASE  HUMAINE 

Toutes  ces  ulcérations  caractérisent  la  nécrose  sèche  ou  nécrose 
de  coagulation. 

Dans  ce  tissu  en  pleine  mortification,  on  vint  des  amibes  isolées 
ou  réunies  en  amas  poursuivant  leur  route  vers  la  profondeur 
des  tissus. 

Sous-muqueuse.  — Les  lésions  de  cette  tunique  sont  de  même 
nature  que  celles  de  la  muqueuse,  mais  elles  atteignent  un  plus 
fort  degré  d’intensité.  Sur  des  parties  plus  ou  moins  étendues  il  y 
a des  phénomènes  congestifs  accompagnés  d’infiltration  œdéma- 
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Slade  de  nécrose  (préulcératif). 

Sur  une  porlion  1res  limitée,  la  muqueuse  a subi  la  nécrose  totale  des  glandes  et  du 
interstitiel.  A leur  place  siège  un  tissu  mortifié  amorphe,  granuleux  presque  in- 
colore. Des  amibes  dysentériques  y pullulent.  Sur  les  bords  de  cette  zone,  la  muqueuse 
montre  de  l’inflammation  catarrhale.  Des  amibes  ont  traverse  la  muscalaris  nmenstir, 
“les  occupent  la  lumière  d’un  vaisseau  de  la  sous-muqueuse.  (Fig.  empruntée  a Dopter). 

teuse  et  leucocytaire.  Les  altérations  sont  surtout  prononcées 
dans  le  voisinage  immédiat  des  amibes.  A leur  contact  les  élé- 
ments cellulaires  sont  frappés  de  mort,  leur  contour  s’elïace  et 

leur  protoplasma  granuleux  perd  ses  affinités  colorantes.  Les  pa- 
rois vasculaires  subissent  la  dégénérescence  vitreuse.  En  défini- 
tive, le  tissu  de  la  sous-mhqueuse  n’est  plus  constitué  que  par  une 
substance  amorphe  parcourue  par  un  fin  réticulum  de  fibrine  dont 
les  mailles  sont  remplies  de  cellules  mortifiées. 

Le  processus  de  nécrose  peut  se  limiter  à des  espaces  restreints 
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Je  la  sous-muqueuse,  mais  il  peut  s’étendre  en  nappes  parallèle- 
ment à la  surface  de  l’intestin. 

A la  limite  des  tissus  nécrosés  se  manifestent  des  phénomènes 
réactionnels  d’une  grande  intensité.  Les  leucocytes, attirés  par  les 
bactéries  que  les  amibes  entraînent  avec  elles,  affluent  en  grand 
nombre  et  arrivent  à constituer  une  véritable  membrane  pyogé- 
nique.  Le  processus  nécrotique  aboutit  à la  fonte  générale  des 
tissus  et  il  se  forme  ainsi  un  abcès  sous-muqueux  où  les  amibes 
abondent.  Celles-ci,  poursuivant  leur  marche  envahissante,  fran- 
chissent les  parois  de  l’abcès  et  vont  coloniser  plus  loin.  Elles 
amènent  ultérieurement  la  formation  de  foyers  secondaires  pou- 
vant communiquer  avec  les  foyers  primitifs.  Il  se  constitue  de  la 
sorte  de  larges  nappes  purulentes,  de  véritables  phlegmons  sous- 
muqueux. 

La  muqueuse  qui  recouvre  ces  vastes  abcès  de  la  sous-muqueuse 
peut  demeurer  parfaitement  saine. 

En  général,  c’est  au  niveau  des  replis  de  la  muqueuse  du  gros 
intestin  que  débutent  les  phénomènes  de  nécrose.  Nous  voyons 
donc  que  le  stade  préulcéralif  se  caractérise  par  des  phénomènes 
nécrotiques  en  rapport  avec  l’envahissement  progressif  des 
amibes. 

III0  Stade  ulcératif.  — L’abcès  amibien  sous-muqueux  consti- 
tué tend  à s’ouvrir,  mais  la  tunique  musculaire  lui  faisant  obstacle, 
il  se  fraie  une  voie  à travers  la  muqueuse  et  avec  d’autant  plus  de 
facilité  que  celle-ci  est  devenue  d’une  grande  friabilité.  Lorsque  le 
contenu  de  l’abcès  s’est  vidé  en  totalité  ou  en  partie,  il  en  résulte 
une  perte  de  substance  qui  constitue  l’ulcération  type  delà  dysen- 
terie amibienne. 

Cette  ulcération  doit  être  étudiée  : i°à  sa  phase  de  début  ; 20  à 
sa  phase  chronique. 

a)  Phase  initiale,  aigue  de  l’ulcèhe.  — L’ulcération  de  la 
dysenterie  amibienne  a une  forme  caractéristique  que  l’on  désigne 
sous  le  nom  d’ulcération  en  bouton  de  chemise.  On  lui  considère 
une  portion  renflée,  plus  ou  moins  ovalaire,  située  dans  la  sous- 
muqueuse  et  une  portion  étroite,  rétrécie,  perpendiculaire  à la 
portion  renflée,  et  venant  se  terminer  dans  la  muqueuse  en  une 
sorte  de  cratère. 

La  cavité  renflée  et  le  canal  étroit  forment  une  sorte  d’abcès 
fistuleux  qui  n’est  jamais  entièrement  vidé  de  son  contenu.  Des 
amas  de  tissu  purulent  contenant  des  amibes  souvent  en  nombre 
considérable  remplissent  en  effet  plus  ou  moins  l’ulcération. 

Etudions  successivement  les  lésions  de  la  muqueuse  et  de  la 
sous-muqueuse. 


le 


Muqueuse.  — Les  lésions  sont  limitées  aux  parties  qui  bordent 
pertuis  fistuleux.  Elles  consistent  essentiellement  en  des  troubles 
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de  nécrose  de  coagulation.  Tout  autour  du  conduit,  la  muqueuse 
est  entièrement  transformée  en  un  magma  amorphe,  friable,  fen- 
dillé. D’autre  part,  par  suite  du  processus  ulcéreux  quidétruitla 
sous-muqueuse,  ses  bords  sont  décollés  et  flottent  au  dessus  de 
l’ulcération. 

Non  loin  de  là,  les  glandes  présentent  les  phénomènes  inllam- 


Fig.  26.  — Ulcère  dysentérique  à son  début. 

Ulcère  en  bouton  de  chemise,  cratériforme.  Muqueuse  nécrosée  sur  les  bords  de 
ulcère,  presque  saine  à une  petite  distance  M ; les  bords  sont  décollés  et  surp dom  en 
L’ulcère  est  profond  d’emblée  ; le  fond  est  tapisse  de  globules  pyoïdes  g p et  d atai 
bes  dysentériques  a.  Sous-muqueuse  épaisse,  œdematiee,  congestionnée  surtout 
zone  de  Dollinger  (Fig.  empruntée  à Doptcr). 


matoireset  nécrotiques  des  premiers  stades.  Parfois  elles  sont  le 
siège  d’une  altération  spéciale.  Considérablement  dilatées,  elles 
se  sont  transformées  en  kystes  muqueux.  Leurs  cellules  épithe- 
liales aplaties  ont  perdu,  pour  la  plupart,  leurs  noyaux  et  leur 


Fig.  27.  — Coupe  du  cæcum  dans  la  dysenterie  amibienne  (de  Hemmeter’s  Diseases  of 

the  Intestines). 

ni,  muqueuse  ; u.  t,  ulcère  amibien  typique  montrant  les  bords  creusés  en-dessous 
(undermined)  ; m.  m,  muscularis  mucosce  ; a,  abcès  dans  la  sous-muqueuse  contenant 
des  amibes. 

Au  delà  de  la  zone  altérée,  la  muqueuse  a son  aspect  normal 
ou  bien  elle  montre  un  léger  degré  d’inflammation  catarrhale. 
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protoplasma  est  devenu  trouble  et  granuleux.  Les  cavités  glan- 
dulaires sont  remplies  de  mucus  et  de  cellules  mortifiées. 


•S-W 


l'ig.  28.  — Représentation  schématique  d’un  ulcère  amibien. 

M,  muqueuse;  MM,  rriuscularis  mueosæ  ; SM,  sous-mu qucusc  ; MU,  couches  muscu- 
an-es  ; P,  péritoine  (D’après  W.  C.  linoww). 

Ainsi  les  lésions  de  la  muqueuse  sont  limitées.  Dans  la  dysen- 
terie bacillaire,  au  contraire,  cette  tunique  est  toujours  altérée  sur 
une  étendue  souvent  considérable. 
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Sous-muqueuse. — Au  niveau  de  celle  tunique,  les  lésions  sont 
considérables.  Toute  la  zone,  qui  limite  l’ulcération,  est  constituée 
par  un  tissu  de,  nécrose  formé  de  cellules  mortifiées  et  de  globules 
de  pus.  Dans  les  parties  purulentes,  les  amibes  sont  en  nombre 
parfois  colossal.  Le  plus  souvent,  elles  sont  groupées  en  amas  qui 
constituent  de  véritables  nids  de  parasites. 

En  plus  du  processus  pathologique  spécifique,  on  observe  à 
distance  des  lésions  d’ordre  banal. 


Fig.  2g.  — Dysenterie  expérimentale  chez  le  Chat.  Amibes  dans  le  tissu  interg-landulaire 

de  la  muqueuse. 


La  sous-muqueuse  est  œdématiée  et  épaissie.  Les  fibres  du 
tissu  conjonctif  sont  dissociées  et  les  mailles  élargies  sont  rem- 
plies par  un  liquide  sereux.  Il  se  forme  parfois  un  réticulum  fibii- 
neux  englobant  des  leucocytes. 

Le  système  vasculaire  prend  un  développement  considérable. 
Les  vaisseaux  sont  très  dilatés.  Il  se  produit  une  desquamation 
endothéliale  et  un  envahissement  de  l’adventice  par  de  jeunes  cel- 
lules. Toutefois  les  manchons  leucocytaires  qui  entourent  les  vais- 
seaux n’acquièrent  pas  une  grande  épaisseur.  Notons  que  les  cel- 
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Iules  éosinophiles  sont  assez  nombreuses  dans  le  voisinage  des 
vaisseaux  sanguins. 

Dans  les  capillaires  etdans  leurs  gaines  lymphatiques, les  amibes 
sont  quelquefois  nombreuses.  A cette  période,  il  n’y  a que  rare- 
ment des  thromboses  vasculaires. 

Les  vaisseaux  lymphatiques  qui  prennent  part  au  processus  in- 
flammatoire dans  les  régions  atteintes  sont  dilatés  et  envahis  par 
des  lymphocytes.  Ils  contiennent  parfois  des  amibes  en  nombre 
énorme,  mais  celles-ci  sont  le  plus  souvent  arrêtées  par  les  gan- 
glions mésentériques  qui  drainent  les  régions  ulcérées. 

Dans  le  voisinage  des  ulcérations,  les  follicules  clos  sont 
hypertrophiés  et  sont  le  siège  d’une  prolifération  cellulaire  assez 
intense.  Quelques-uns  sont  envahis  par  des  amibes. 

Tuniques  musculaire  et  péritonéale.  — Ces  tuniques  ne  mon- 
trent pas  de  lésions  appréciables.  Il  y a parfois  un  peu  d’infiltra- 
tion du  tissu  conjonctif  et  une  certaine  dilatation  des  capillaires. 

En  somme,  au  début  de  la  phase  ulcérative,  les  altérations  delà 
dysenterie  amibienne  sont  des  ulcérations  qui  résultent  de  l’ou- 
verture des  abcès  amibiens  siégeant  dans  la  sous-muqueuse. 

b)  Phase  chronique  de  i.’uLcère.  — Il  y a lieu  d’étudier  les 
lésions  ulcéreuses  et  les  parties  comprises  entre  les  ulcérations. 

Lésions  ulcéreuses.  — On  retrouve,  dans  l’ensemble,  les  carac- 
tères principaux  des  ulcérations  de  première  formation,  mais  avec 
quelques  différences  tenant  à l’évolution  des  lésions. 

La  perte  de  substance  offre  l’aspect  d’un  bouton  de  chemise.  Le 
conduit  fistuleux  s’est  beaucoup  élargi  ; il  est  rempli  d’une  subs- 
tance jaunâtre,  gélatineuse.  La  muqueuse  flotte  au  dessus  de  l’ul- 
cération. Les'  parois  de  celle-ci  sont  anfractueuses.  Le  feutrage 
serré  du  début  a disparu,  le  tissu  conjonctif  se  nécrose  lentement 
et  s’effiloche  fragment  par  fragment. 

Dans  les  tissus  qui  s’éliminent,  on  distingue  des  amibes,  mais 
elles  sont  moins  nombreuses.  Le  processus  ulcératif  respecte  d’a- 
bord les  vaisseaux.  Ceux-ci  sont  en  quelque  sorte  disséqués,  mis 
à nu,  et  n’adhèrent  plus  aux  parties  sous-jacentes  que  par  de 
minces  tractus  con  jonctifs.  Les  parois  vasculaires  cependant  fi- 
nissent par  être  atteintes  à leur  tour  par  le  processus  destructif  ; 
elles  se  mortifient,  puis  se  déchirent.  Il  se  produit  alors  des 
hémorragies  souvent  très  abondantes.  / 

La  nécrose  gagne  dans  tous  les  senset  aboutit  à la  formation  de 
longs  tunnels  recouverts  par  la  muqueuse.  Plus  tard,  par  suite  de 
l’insuffisance  de  l’apport  sanguin,  la  muqueuse  se  nourrissant 
mal  se  désagrège  progressivement,  il  s’ensuit  un  agrandissement 
de  l’ouverture  de  l'ulcération. 

Lorsque  plusieurs  ulçéralions  se  fusionnent,  la  muqueuse,  sui- 
de larges  étendues,  brusquement  privée  de  ses  moyens  de  nutri- 
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tion,  se  mortifie  en  masse  et  s’élimine  en  lambeaux, que  l’on  peut 
percevoir  dans  les  selles,  même  à l’œil  nu.  Il  en  résulte  une 


énorme  perte  de  substance,  de  véritables  clapiers,  dont  les  bords 
sont  surplombants  et  décollés.  Si  le  processus  gagne  vers  la  pro- 
fondeur, la  sous-muqueuse  finit  par  être  complètement  détruite. 


Fig.  3o.  — Ulcération  amibienne  dysentérique. 
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Les  tuniques  musculaire  et  péritonéale  sont  atteintes  à leur  tour 
et  il  se  produit  des  perforations  intestinales. 

Toutefois  le  péritoine  réagit  d’une  façon  intense  ; il  s’épaissit  et 
devient  fibreux. 

Il  faut  noter  que,  dans  les  lésions  chroniques,  les  phénomènes 
inflammatoires  sont  nuis  ou  de  faible  intensité.  Le  processus  de 
destruction  est  entièrement  dû  à l’action  nécrosante  des  amibes. 

Régions  intermédiaires  aux  ulcères  chroniques.  — Le  plus 
ordinairement,  la  muqueuse  conserve  son  aspect  normal  entre  les 
ulcères.  Parfois  elle  est  le  siège  d’altérations  très  limitées.  En 
certains  points,  on  constate  des  phénomènes  d’inflammation 


Fig.  3i.  — Abcès  folliculaire. 

catarrhale  chronique  avec  développement  glandulaire  et  produc- 
tion d’adénomes  diffus. 

Par  suite  de  la  dilatation  des  glandes  et  de  l’oblitération  des 
canaux  excréteurs  il  se  forme  des  kystes  muqueux.  Ces  kystes 
restent  souvent  isolés,  mais  quelquefois  leurs  parois  se  résorbent 
et  ils  s’ouvrent  les  uns  dans  les  autres  constituant  ainsi  une  sorte 
de  tissu  caverneux  rempli  de  mucus. 

Dans  le  processus  chronique,  les  glandes  s’atrophient,  le  tissu 
interstitiel  s’organise  et  il  se  forme  des  bourgeons  charnus,  très 
vascularisés,  faisant  saillie  à la  surface  de  la  muquçuse. 

Dans  certains  cas,  le  développement  exagéré  des  follicules  clos 
aboutit  à la  production  de  polypes. 

La  sous-muqueuse  est  le  siège  de  lésions  chroniques.  Le  tissu 
conjonctif  se  transforme  en  un  tissu  fibreux,  très  dense  et  très 
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muqueuse  dépasse  en  épaisseur  une  ou  plusieurs  fois  celle  de  la 
musculeuse.  Des  rétrécissements  sont  la  conséquence  de  cetépais- 
sissement  exagéré.  Les  parois  dés  vaisseaux  deviennent  également 
épaisses  et  fibreuses. 

A cette  phase,  les  amibes  ne  sont  pas  rares  ; elles  sont  logées 
dans  des  mailles  de  tissu  fibreux, quelques-unes  ont  même  atteint 
la  couche  musculaire. 

Les  lymphatiques  sont  extrêmement  développés,  irréguliers, 
moniliformes  et  quelques-uns  bourrés  d’amibes. 


Fiç.  3a.  — Lésion  catarrhale  de  la  muqueuse,  lésions  inflammatoires  des  follicules 

lymphatiques. 

Les  follicules  clos  sont  le  siège  d’altérations  spéciales,  bien  dé- 
crites par  Cornil  et  par  Kelsch.  Les  uns  sont  hypertrophiés  et  au 
milieu  de  leur  tissu  proliféré  se  trouvent  des  tubes  glandulaires 
énormément  dilatés.  D’autre  fois,  la  masse  folliculaire  a disparu 
et  se  trouve  remplacée  par  des  culs-de-sac  glandulaires. 

La  tunique  musculaire  ne  montre  qu’une  faible  infiltration  in- 
terstitielle. Entre  les  couches  musculaires  longitudinale  et  trans- 
versale, les  lymphatiques  sont  dilatés  et  contiennent  des  amibes. 

Le  péritoine  est  souvent  transformé  en  une  lame  fibreuse. 
Quant  au  tissu  de  la  couche  sous-péritonéale,  il  évolue  vers  la 
sclérose. 
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Altérations  surajoutées. — La  plus  importante  est  la  gangrène 
humide.  Elle  peut  frapper  en  bloc  tout  le  gros  intestin,  parfois 
même  la  portion  terminale  de  l’intestin  grêle.  D’autres  fois  elle 
touche  le  gros  intestin  par  places. Quand  le  processus  gangréneux 
domine,  la  dysenterie  prend  une  allure  spéciale  mais  au  point  de 
vue  histologique,  les  phénomènes  de  gangrène  ne  diffèrent  pas 
de  ceux  que  l’on  constate  dans  la  dysenterie  bacillaire. 
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Fig.  33.  — Follicule  clos  clans  la  dysenterie  amibienne  chronique,  dans  une  région  in- 
termédiaire à deux  ulcères.  Effondrement  du  follicule  et  dévcloppèmenl  dans  son 
tissu  de  glandes  en  état  d’hyperactivité  (Fig.  empruntée  à Dopter). 


La  gangrène  est  due  à l’envahissement  des  parois  intestinales 
par  les  germes  aérobies  et  anaérobies  qui  pullulent  dans  la  cavité 
du  tube  digestif.  Ces  bactéries  déterminent  des  septicémies  habi- 
tuellement mortelles. 

En  terminant,  il  nous  paraît  utile  de  donner  le  tableau  suivant 
emprunté  à Dopter  et  qui  meten  évidence  les  caractères  anatomo- 
pathologiques séparant  les  deux  dysenteries  bacillaire  et  ami- 
bienne. 
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DYSENTERIE  BACILI.AIRE 

1°  Au  début,  catarrhe  étendu,  uni- 
forme, avec  congestion  de  la  muqueuse. 

Rares  bacilles  perceptibles.  Pas  d’a- 
mibes. 

2°  Nécrose  progressive  de  la  mu- 
queuse, en  nappe,  uniforme,  très  éten- 
due. Les  bacilles  y sont  nombreux.  La 
sous-muqueuse  épaissie,  œdématiée, 
présente  un  aspect  phlegmoneux. 

3°  Ulcérations  larges,  superficielles, 
n’intéressant  tout  d’abord  que  la  mu- 
queuse. Bords  aplatis  non  décollés, 
constitués  par  la  muqueuse  nécrosée, 
friable  sur  une  grande  étendue.  Fond 
plat,  envahi  par  une  infiltration  pyoï- 
de.  Les  bacilles  sont  perceptibles  au 
niveau  des  surfaces  nécrosées. 

4°  Cette  ulcération  n’envahit  les 
couches  profondes  (sous-muqueuse  et 
musculaire)  que  dans  les  atteintes  ai- 
guës, un  peu  prolongées.  Même  en  ce 
cas,  les  pertes  de  substance  sont  sé- 
parées par  une  muqueuse  nécrosée  en 
yoie  d’élimination.  Les  bords  ne  sont 
pas  décollés. 

fio  Les  réactions  inflammatoires 
prennent  habituellement  un  caractère 
d’acuité  très  accusé. 

Altérations  de  l'intestin  grêle.  — Les  altérations  de  l'intestin 
grêle  sont  rares  dans  la  dysenterie  amibienne,  alors  que  dans  la 
dysenterie  bacillaire,  elles  sont  au  contraire  très  fréquentes. 

Le  Dantec  fait  remarquer  que  la  localisation  sur  le  gros  intes- 
tin est  si  exclusive  que  sur  certaines  pièces  anatomiques  on  voit 
la  face  iléale  de  la  valvule  de  Bauhin  absolument  saine  alors  que 
sa  face  cæcale  est  couverte  d’ulcérations  dysentériques,  llogers 
indique  également  que  l'intestin  grêle  est  rarement  atteint. 
Futcher  a constaté,  2 fois  sur  1 r g nécropsies  de  dysentériques, 
des  lésions  superficielles  de  l’intestin  grêle  sur  une  longueur  de 
quelques  centimètres  en  amont  de  la  valvule  iléo-cœcale.  Woolley 
et  Musgrave  (1906)  ont  trouvé  l’iléon  ulcéré  7 fois  sur  200  cas. 

Kuenen  (1909),  contrairement  à la  majorité  des  auteurs,  af- 
firme que  les  lésions  dysentériques  dépassent  souvent  la  valvule 
de  Bauhin  de  quelques  centimètres.  Il  en  aurait  même  constaté 
à 1 m.  5o  en  amont. 

Les  lésions  amibiennes  de  l’intestin  grêle  ont  les  mêmes  ca- 
ractères que  celles  du  gros  intestin  : inflammation  catarrhale  plus 
ou  moins  intense,  érosions,  ulcérations  au  niveau  desquelles  on 
constate  des  amibes. 

Altérations  de  l’appendice.  — L’appendice  est  parfois  le 
siège  de  lésions  amibiennes.  Woolley  et  Musgrave-  Font  trouvé 


DYSENTERIE  AMIBIENNE 

1°  Catarrhe  localisé  de  la  muqueuse 
dû  à la  présence  d’amibes.  Pas  de  ba- 
cilles dysentériques. 

2°  Nécrose  très  limitée,  progres- 
sant en  profondeur  formant  desespèces 
de  puils  ; dans  la  sous-muqueuse,  des 
abcès  amibiens  se  forment,  profonds, 
et  s'étalant  sous  la  muqueuse. 

3°  Ulcérations  profondes,  en  bouton 
de  chemise;  bordssurplombanls  et  dé- 
collés, constitués  par  la  muqueuse 
presque  normale.  Le  fond  atteint  la 
sous-muqueuse  : il  est  tapissé  d'amibes 
qui  pénètrent  dans  la  paroi  qu’elles 
continuent  à ronger 

4°  L’ulcération  s’agrandit,  creuse 
des  tunnels  sous  la  muqueuse  qui  s’é- 
limine sous  forme  de  larges  lambeaux. 
Elle  atteint  communément  les  couches 
musculaires.  Même  en  ce  cas,  l’ulcé- 
ration est  séparée  de  la  voisine  par 
une  muqueuse  presque  normale.  Les 
bords  sont  tou  jours  décollés. 

5°  Les  réactions  inflammatoires  sont 
habituellement  moins  marquées,  elles 
prennent  le  type  subaigu  ou  chro- 
nique. 
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ulcéré  ainsi  que  le  gros  intestin  dans  7 0/0  des  cas.  Marris,  Kar- 
tulis  ont  décrit  les  altérations  de  l’appendice  qui  sont  en  tous 
points  semblables  à celles  du  gros  intestin.  Cependant  Kartulis 
fait  remarquer  que  la  gangrèneavec  perforationconsécutive  com- 
plique souvent  cette  forme  d’appendicite.  Il  arrive  parfois  que  la 
péritonite  se  localise  et  il  se  forme  alors  autour  du  cæcum  des 
abcès  qui  s’enkystent  et  demeurent  à 1 état  latent.  On  ne  les  dé- 

couvre'qu’à  l’autopsie.  . 

Altérations  du  foie-  — - L/étudedcs  altérations  hépatiques  d o- 
rP-ine  amibienne  faisant  l’objet  d’un  chapitre  spécial  de  ce  T rente 
nous  ne  les  envisagerons  ici  que,  très  brièvement,  dans  leurs  1 ap- 
ports avec  l’Amibe  pathogène. 

Dans  le  parenchyme  hépatique,  l’Amibe  seule  ne  détermineque 
des  phénomènes  de  nécrose.  Elle  11e  produit  donc  pas  de  véri- 
tables abcès.  L’altération,  tout  à fait  au  début,  est  constituée  par 
un  foyer  de  ramollissement  d’aspect  jaunâtre.  Au  microscope  on 
constate  au  centre  de  la  lésion  des  vestiges  de  trabécules  hépa- 
tiques. Les  cellules  sont  à des  degrés  divers  d’altération.  Les 
unes  sont  entièrement  désagrégées,  les  autres  ont  un  protoplasma 
o-ranuleux  et  prennent  mal  les  colorants.  Au  milieu  de  ces  élé- 
ments, on  distingue  des  amibes,  en  nombre  plus  ou  moins  con- 
sidérable, très  peu  de  leucocytes  et  aucune  bactérie.  Ce^  foyer 
d’hépatolyse  est  entouré  par  une  zone  de  congestion  qui  déforme 
et  dissocie  les  trabécules  hépatiques. 

Mais  tôt  ou  tard,  les  bactéries,  que  l’Amibe  pathogène  a en- 
traînées avec  elle,  viennent  compliquer  le  processus  et  déterminer 


de  la  suppuration. 

Ainsi  on  s’explique  que  dans  les  abcès  hépatiques  au  début  011 
ne  trouve  que  des  amibes.  A un  stade  plus  avancé,  on  rencontre 
également  des  bactéries  pyogènes.  Enfin  dans  les  abcès  anciens, 
les  bactéries  ont  péri  et  le  pus  se  montre  de  nouveau. stérile. 

Altérations  de  la  rate.  — La  dysenterie  amibienne  peut  se 
compliquer,  mais  rarement,  d’abcès  splénique.  Kartulis  en  a 1 ap- 
porté un  cas.  Preston  Maxvell  (iqoç))  en  a communiqué  un  autre 
à la  Société  de  Médecine  et  d’Hygiène  tropicales  de  Londres.  Il 
s’agissait  d’un  jeune  Chinois  chez  lequel  se  développa  un  énorme 
abcès,  un  mois  après  les  premiers  symptômes  de  dysenterie.  La 
rate  fut  incisée  et  il  s’écoula  un  pus  jaunâtre  contenant  du  sang 
et  des  amibes  en  grand  nombre.  Le  loie  était  sain.  La  route  sui- 
vie par  les  parasites  pour  arriver  jusqu’à  la  rate  est  difficile  à in- 
diquer. On  a supposé  que  les  amibes  pénètrent  directement  dans 
cet  organe  au  niveau  de  la  courbure  splénique  du  colon.  Il  semble 
plus  probable  qu’elles  y parviennent  par  la  voie  sanguine. 

Altérations  des  poumons  et  des  plèvres.  — Au  cours  de  la 
dysenterie  on  peut  observer  des  abcès  pulmonaires.  Ces  abcès 
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sont  dits  primitifs  lorsqu’ils  n’ont  aucune  communication  avec 
une  lésion  hépatique  amibienne  concomitante  ou  lorsqu’ils  sur- 
viennent chez  des  dysentériques  dont  le  foie  est  resté  indemne. 
On  les  appelle  abcès  secondaires , lorsqu’ils  résultent  de  la  mi- 
gration d un  abcès  hépatique  à travers  le  diaphragme.  Dans  ce 
dernier  cas,  les  deux  collections  purulentes  communiquent  l’une 
avec  l’autre  et  l’on  a un  abcès  en  bissac. 


Fig.  34-  — Abcès  dysentérique  du  poumon  (alvéolite  amibienne)  (Gross.  45o/I). 

Une  alvéole  pulmonaire  remplie  d’amibes  et  de  leucocytes  au  voisinage  d’un  abcès 
amibien  du  poumon,  p . paroi  alvéolaire,  élargie,  riche  en  leucocytes  infiltrés  dans  1 in- 
tervalle des  capillaires  (c),  distendus  par  le  sang,  a,  a,  amibes  reconnaissables  à leurs 
vacuoles  et  aux  leucocytes  phagocytés  par  elles  (Fig.  empruntée  à Lelullc  et  Nattan- 
Larrier) . 

Des  observations  d’abcès  primitifs  ont  été  publiées  par  Fou- 
cault, Loison,  Marion,  Nattan-Larrier. 

Les  cas  d’abcès  secondaires  résultant  de  la  migration  d’abcès 
hépatiques  sont  beaucoup  plus  nombreux.  Tuffîer  en  a rapporté 
trois  observations. 

D’après  Letulle  et  Nattan+Larrier,  les  abcès  dysentériques  pul- 
monaires sont  volumineux  et  siègent  ordinairement  à la  base  du 
poumon  droit.  Les  parois  des  abcès  sont  irrégulières,  anfractueuses, 
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déchiquetées  et  sclérosées.  Au  milieu  des  bandes  de  tissu  fibreux, 
il  existe  des  alvéoles  comblées  par  des  bourgeonnements  fibro- 
vasculaires. Dans  la  couche  pyogénique,  au  milieu  de  leucocytes 
altérés,  on  constate  des  vaisseaux  nécrosés  ou  oblitérés  et  des 
fibres  élastiques  dissociées  par  la  suppuration.  Les  amibes  sont 
très  nombreuses  à ce  niveau.  On  les  trouve  aussi  dans  la  cavité 
des  alvéoles  pulmonaires  un  peu  au  delà  de  l’abcès.  Le  pus  pul- 
monaire amibien,  de  couleur  rouge  chocolat,  est  mal  lié  et  fétide. 
En  le  laissant  déposer,  on  obtient  une  couche  pulpeuse,  rougeâtre, 
de  consistance  épaisse  que  l’on  peut  comparer  à de  la  chair  mus- 
culaire hachée  ; au-dessus  de  ce  sédiment  flotte  un  liquide  rouge 
plus  ou  moins  trouble.  Dans  certains  cas,  le  contenu  des  abcès 
pulmonaires  peut  être  franchement  purulent. 

Dans  les  préparations  de  pus,  les  polynucléaires  éosinophiles 
sont  assez  nombreux.  A l’état  frais,  les  amibes  se  reconnaissent 
à leur  mobilité,  mais  si  la  vomique  a été  rendue  depuis  quelque 
temps  il  est  impossible  de  les  déceler. 

La  plèvre  est  souvent  intéressée  lorsque  des  abcès  hépatiques 
siègent  sur  la  face  supérieure  du  foie.  Si  le  diaphragme  n’est 
pas  perforé,  on  n’observe  que  des  phénomènes  de  pleurite  de 
voisinage.  Mais  quand  l’abcès  du  foie  s’ouvre  dans  la  séreuse 
les  lésions  sont  importantes. 

Notons  enfin  que  Kartulis  a signalé  des  abcès  du  médiastin  au 
cours  de  la  dysenterie. 

Altérations  du  cerveau.  — L’Amibe  pathogène  peut  détermi- 
ner des  abcès  cérébraux.  H.  Legrand  (1912)  a consacré  à leur 
étude  un  mémoire  important  dans  lequel  sont  réunies  toutes  les 
observations  publiées.  Les  cas  connus  sont  au  nombre  de  4b,  mais 
si  l’on  défalque  ceux  où  la  présence  des  amibes  n’a  pas  été  cons- 
tatée, par  l’examen  microscopique,  il  n’en  reste  que  8 à 9 absolu- 
ment irréfutables. 

Cette  complication  survient généralementau  cours  ouà  la  suite 
d’abcès  du  foie.  Elle  paraît  exceptionnelle,  sauf  en  Egypte  que 
Peyrot  a appelé  « la  terre  de  prédilection  de  cette  complication  » 
puisque,  sur  45  cas,  26  ont  été  observés  dans  ce  pays. 

La  statistique  de  la  Commission  américaine  des  Philippines  sur 
plus  de  3.000  abcès  du  foie  ne  la  mentionne  pas.  Sambuc,  qui  a 
pratiqué,  au  Tonkin,  un  grand  nombre  d’autopsies  de  sujets  ayant 
succombé  à la  dysenterie  ou  à l’hépatite  supputée,  n’a  jamais  vu 
d’abcès  cérébral.  Toutefois,  dans  le  mémoire  de  Legrand,  sur 
les  45  cas  rapportés,  7 sont  * originaires  de  l’Indo-Chine  fran- 
çaise. 

Kartulis  et  Jacob  pensent  que  les  abcès  cérébraux  sont  moins 
rares  qu’on  ne  ledit  et  ils  estiment  leur  proportion  à 3 0/0  des 
cas  d’abcès  hépatiques.  Kartulis,  en  quelques  années,  en  a observé 
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1 3 sur38o  abcès  du  foie  et  Jacol),  sur  36  sujets  atteints  d’hépa- 
tite s.uppurée,  en  a opéré  2 pour  complication  cérébrale. 

Les  abcès  amibiens  du  cerveau  ne  sont  pas  des  abcès  propre- 
ment dits.  La  matière  qu’ils  renferment  est  constituée  non  par 
du  pus,  mais  par  des  éléments  nerveux  nécrosés.  L’Amibe  déter- 
mine dans  le  tissu  cérébral  de  la  neurolyse;  comme  dans  le  pa- 
renchyme hépatique,  elle  produit  de  l’hépatolyse.  Secondairement 
ces  foyers  de  désintégration  nécrotique  peuvent  être  envahis  par 
des  bactéries  et  ils  sont  alors  transformés  en  véritables  abcès 
contenant  un  pus  phlegmoneux. 

L’abcès  amibien  cérébral  est  le  plus  souvent  unique  et  il  a été 
observé  sur  toutes  les  régions  du  cerveau,  sauf  au  niveau  du 
bulbe  et  de  la  protubérance.  On  ne  connaît  qu’un  seul  cas  d’abcès 
du  cervelet,  rapporté  par  Buchanan. 

Le  plus  ordinairement,  les  abcès  ont  le  volume  d’une  noix, 
d’une  pomme,  mais  il  en  est  de  petits,  lenticulaires  et  d’autres 
énormes,  contenant  jusqu’à  i5ogr.  de  substance  nécrotique.  Quand 
l’abcès  se  développe,  il  a tendance  à se  diriger  vers  les  parties 
profondes  et  il  finit  par  s’ouvrir  dans  les  ventricules.  Les 
circonvolutions  qui  recouvrent  l’abcès  sont  aplaties,  élargies, 
effacées. 

Dans  les  cas  où  l’abcès  est  superficiel,  il  existe  parfois,  à la  sur- 
face du  cerveau,  une  saillie  arrondie,  fluctuante.  Le  contenu  de 
l’abcès  est  d’aspect  variable  et  rappelle  le  pus  hépatique  amibien, 
lise  présente  tantôt  comme  u ne  bouillie  épaisse,  visqueuse,  gra- 
nuleuse, ne  s’écoulant  pas,  de  coloration  blanc  sale,  grise,  noi- 
râtre, vineuse,  jaune  ou  verdâtre,  tantôt  la  matière  a l’aspect  de 
la  geléede  groseille,  de  la  fraise  écrasée. 

Dans  le  magma,  on  note  des  débris  de  tissu  cérébral  à un  degré 
de  nécroseplus  ou  moins  avancé. 

Quand  les  foyers  deviennent  phlegmoneux,  le  contenu  est  alors 
franchement  purulent,  le  pus  est  bien  lié,  jaunâtre,  homogène, 
louable  ; plus  rarement  il  est  putride,  séro-purulent,  grisâtre, 
fétide. 

Dans  les  foyers  de  formation  ancienne,  le  pus  est  transformé 
en  une  sorte  de  mastic  de  coloration  noirâtre,  rouillée  ou  vineuse, 
par  suite  de  l’hématine,  résidu  des  hémorragies. 

Pour  étudier  la  cavité,  il  faut  déterger  la  matière  cérébrale  né- 
crosée sous  un  filet  d’eau.  La  paroi  de  l’abcès  apparaît  irrégulière, 
anfractueuse,  serpigineuse,  vermoulue. 

Quand  l’abcès  est  de  formation  récente,  il  n’existe  pas  de  mem- 
brane limitante  pyogénique.  Le  processus  nécrotique  évolue  pro- 
gressivementducentreà  lapériphérie,  détruisant  le  tissu  cérébral, 
amenant  la  rupture  des  vaisseaux  capillaires.  Aussi  la  paroi  est 
rouge  sombre  avec  des  parties  grisâtres  ou  de  coloiation  plus 
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foncée.  S’il  se  produit  un  arrêt  dans  le  processus  ulcératil  et 
hémorragique,  la  paroi  de  l’abcès  devient  sèche  et  noirâtre,  par 
suite  du  dépôt  de  résidus  hématiques. 

Les  abcès  du  cerveau  ne  possèdent  pas  le  plus  souvent  de  mem- 
brane limitante.  Cependant,  dans  quelques  cas,  on  a observé  une 
fine  membrane  de  nature  conjonctive,  une  sorte  de  coque  fibreuse, 
indiquant  que  l’organisme  essaie  de  se  détendre  par  un  processus 
d’enkystement,  mais  cette  membrane  de  protection  reste  très 

mince. 

Ouand  les  foyers  enkystés  siègent  en  dehors  de  la  zone  mo- 
trice, ils  peuvent  demeurer  latents  et  ne  seront  alors  révélés  qu  à 


Fig.  3i>.  Abcès  microscopique  du  cerveau  enchâssé  dans  le  parenchyme  cérébral. 

Amibes  abondantes  qu’on  différencie  nettement  des  leucocytes  qui  les  côtoient  (Vcrick 
obj.  8,  oc.  2).  (D’après  DopLer  et  Legrand). 

\ 

l’autopsie.  Mais  si  une  nouvelle  poussée  inflammatoire  se  pro- 
duit, le  foyer  redevient  phlegmoneux,  la  membrane  d enveloppe 
se  déchire  et  il  peut  en  résulter  une  inondation  ventriculaiie 
après  dilacération  de  la  substance  cérébrale. 

Pour  les  abcès  cérébraux  amibiens,  H.  Legrand  a proposé  une 
classification  analogue  à celles  des  abcès  du  foie(Kelsch  et  Iviener, 
Bertrand  et  Fontan). 

i°  Abcès  ulcéro-nécr otiques  : amibiase  aiguë,  pure,  tendance 
hémorragique. 

20  Abcès  résiduels , posthumes , secs,  en  involution  : contenu 
hématique,  amibes  mortes  ou  très  peu  nombreuses  ; forme  la- 
tente. 
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3°  Abcès  ulcèro-phlegmoneux , aigus,  les  plus  fréquents,  à 
marche  rapide,  compliqués  d’infection  bactérienne.  r 

4°  Abcès  enkystés,  anciens  et  anciennement  compliqués  dé- 
tection bactérienne,  pouvant  être  stériles,  au  moins  poui  un  temps, 
susceptibles  de  réveil. 

L’étude  histologique  a été  faite  par  Westphall,  Karlulis,  Vie- 
reck,  Legrand  et  Nattan-Larrier. 

Sur  les  coupes  on  constate  que  la  paroi  anfractueuse  de  l’abcès 
se  compose  de  deux  couches.  Par  le  procédé  de  Van  Gieson,  la 
couche  interne  se  colore  en  rouge-jaunâtre,  elle  est  homogène  et 
pauvreen  noyaux, la  couche  externe  est  rouge-bleuâtre  et  se  montre 
constituée  par  un  réticulum  de  lamelles  conjonctives,  parcouru 
par  de  nombreux  vaisseaux  ramifiés. 

Au  voisinage  de  ces  deux  couches,  il  y a accumulation  de  petites 
cellules  rondes,  surtout  autour  des  vaisseaux,  et  de  grandes  cel- 
lules épithéloïdes  rondes  ou  oblongues.  Ces  cellules  d’origine 
névroglique  n’ont  pas  de  prolongements.  Leur  cytoplasma  se 
colore  en  bleu,  tandis  que  le  noyau  vésiculeux  est  rouge  (par  le 
Van  Gieson).  Dans  cette  zone,  Kartulisa  constaté  la  présence  d’a- 
mibes. 

Les  lésions  de  nécrose,  les  thromboses  vasculaires  et  la  con- 
gestion hémorragique  donnent  à l’abcès  amibien  du  cerveau  une 
physionomie  qui  rappelle  l’abcès  dufoiedemême  origine. 

Au  delà  du  foyer  et  souvent  sur  une  étendue  assez  éloignée 
des  altérations  visibles  à l’œil  nu,  on  note  des  lésions  d’encépha- 
lite banale,  caractérisées  par  la  tuméfaction  des  cellules  névro- 
gliques  et  des  cellules  nerveuses  ganglionnaires,  accompagnée 
d’une  infiltration  généralisée  du  tissu  nerveux  par  de  petites  cel- 
lules rondes. 

Les  amibes  existent  dans  la  cavité  de  l’abcès,  mais  elles  sont  sur- 
tout abondantes  dansles  parois  où  elles  se  montrent  en  amas.  De 
là  elles  peuvent  envahir  le  parenchyme  cérébral  voisin,  détermi- 
nant de  nouveaux  foyers  de  nécrose. 

L’étude  bactériologique  des  abcès  amibiens  cérébraux  est  encore 
très  incomplète.  Kartulis  (igo4)  a signalé  dans  un  cas  la  présence 
du  bacille  pyocyanique;  dans  une  autre  observation, il  mentionne 
celle  de  streptocoques,  de  microcoques  prenant  le  Gram,  etc. 

Viereck(i907)  n’a  pas  trouvé  de  microbes  dans  les  coupes  de 
l’abcès  cérébral  amibien  qu’il  a étudié. 

Jacob  a constaté  une  fois  que  le  pus  ne  contenait  ni  aérobies  ni 
anaérobies  ; dans  un  autre  cas,  il  a obtenu  des  cultures  de  coli- 
bacille. 

Legrand,  en  collaboration  avec  Axisa  (1906),  a isolé  en  culture 
anaérobie  un  très  petit  microcoque  qui  existait  également  dans  le 
pus  d’un  abcès  hépatique  du  même  malade. 
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En  résumé,  les  altérations  cérébrales  amibiennes  sont  de  même 
nature  que  les  altérations  hépatiques  d’origine  dysentérique. 

Altérations  delà  peau.  — Les  altérations  de  lapeau,  où  l’on  a 
constaté  des  amibes,  sont  rares  et  la  pathogénie  en  est  mal  con- 
nue. Jusqu’ici  les  parasites  n’ont  été  observés  que  dans  les  plaies 
opératoires  pratiquées  lors  d’interventions  chirurgicales  sur  le 
foie  abcédé. 

La  première  observation  dephagédénisme  cutané  amibien  a été 
publiée  par  Ménétrier  et  Touraine  (1908).  Un  mois  après  l’opé- 
ration, les  bords  de  la  plaie  opératoire  se  recouvrirent  d’un  léger 
exsudât  diphtéroïde.  Les  jours  suivants,  il  se  forma  une  croûte 
noirâtre  dont  la  chute  laissa  à nu  une  ulcération  grisâtre  à bords 
décollés  et  comme  découpés  à l’emporte-pièce.  Le  fond  de  l’ulcère 
légèrement  tomenteux,  indolore,  était  recouvert  d’un  exsudât 
filamenteux  et  purulent. 

L ulcération  s étendit  progressivement  et  excentriquement  et 
finit  par  atteindre  d’énormes  dimensions,  recouvrant  presque  tout 
l’épigaslre,  l’hvpocondre  droit  et  une  partie  du  flanc  droit. 
Légèrement  ovalaire,  elle  mesurait  18  sur  i4  centimètres. 

Dans  les  filaments  prélevés  à la  périphérie  de  l’ulcération  et 
dans  les  zones  de  décollement  sous-cutané  les  amibes  étaient 
abondantes. 


D autres  cas  ont  été  rapportés  par  Degorce  (1909),  Bassères 
( 1 9 1 °)?  Carini  (1912),  Dagorn  et  ileymann  (1912). 

Si  l’on  songe  au  nombre  considérable  d’abcès  du  foie  d’origine 
dysentérique  qui  sont  opérés  dans  les  pays  endémiques,  il  faut 
reconnaître  que  cette  complication  est  très  rare. 

« Beaucoup  de  praticiens  exerçant  aux  colonies  ne  l’ont  jamais 
observée  et  les  Traités  de  pathologie  tropicale,  pour  la  plupart, 
n’en  font  nullement  mention.  Il  y a tout  lieu  de  penser  que  ces 
lésions  phagédéniques  et  gangréneuses  sont  surtout  dues  à des 
infections  bactériennes  surajoutées.  Elles  se  manifestent  généra- 
lement chez  des  malades  graves,  cachectiques,  et  dont  les  abcès 
ont  été  opérés  tardivement.  ^ 

Modifications  delà  formule  leucocytaire  sanguine  — La 
seule  modification  importante  à signaler  est  un  léger  déséqui- 
libre leucocytaire  se  traduisant  par  l’augmentation  des  poly- 
nucléaires éosinophiles. 

Billet  (1900),  qui,  le  premier,  a appelé  l’attention  sur  cette 
hyperéosinophilie,  a étudié  la  formule  sanguine  de  82  malades. 

a noté  que,  chez  tous,  le  nombre  des  polynucléaires  éosino- 
P n es  était  au-dessus  de  la  moyenne.  Le  pourcentage  de  ces  leu- 
cocytes était  2.8  fois  de  5 à 12,  (i  fois  de  12  à 20,  2 fois  de  20  à 

20  et  1 fois  de  47.  Les  malades  n’étaient  ni  des  filariés,  ni  des 
porteurs  d’helminthes. 
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Billet  a montré  que  cette  réaction  éosinophilique  faisait  défaut 
dans  la  diarrhée  chronique  de  Goch'mchine  et  dans  la  dysenterie 
bacillaire.  n 

En  1909,  Ghantemesse  et  Rodriguez  communiquent  à la  So- 
ciété de  Pathologie  exotique  un  cas  de  dysenterie  à amibes, 
datant  de  cinq  ans,  où  le  taux  des  éosinophiles  atteignait  18  0/0. 

A propos  de  cette  communication  Dopter  confirme  les  obser- 
vations de  Billet  et  fait  connaître  que  des  sujets  peuvent  présen- 
ter de  l’éosinophilie  sanguine,  un  an  et  même  deux  ans  après  leur 
guérison.  Brumpt  fait  la  remarque  que  l’élévatipn  du  taux  des 
éosinophiles  n’est  pas  proportionnelle  à l’intensité  de  l’infection 
parasitaire.  Weinberg  rappelle  que  chez  des  animaux  présentai! 
des  protozoaires  intestinaux  autres  que  des  amibes  (cas  Sabrazès 
chez  le  cheval  : Dimastigamoeba  er/ui;  cas  Weinberg  et  Mello 
chez  le  cobaye  : Cercomonas),  il  existe  également  un  fort  degré 
d’éosinophilie  sanguine. 

En  1909,  Hoyt  fait  connaître  qu’il  a trouvé  de  5 à i4  0/0 
d’éosinophiles  chez  les  dysentériques  (i4  malades  examinés). 

Au  Tonkin,  C.Mathis  et  M.  Leger  (1911)  ont  examiné  le  sang 
de  37  malades  en  pleine  crise  dysentérique.  Ils  ont  constaté  que 
1 1 avaient  un  taux  d’éosinophiles  compris  dans  les  limites  nor- 
males (de  1 à 4 0/0), les  26  autres  montraient  une  augmentation 
du  nombre  des  éléments  acidophiles. 

Cette  éosinophilie  n’a  jamais  été  considérable.  Elle  était  com- 
prise pour  23  cas  entre  4>  5 et  ro  0/0,  dans  trois  autres  cas  elle 
s’élevait  à 12,  i3  et  i4  0/0.  Les  chiffres  obtenus  par  C.  Mathis  et 
M.  Leger  sont  dans  l’ensemble  notablement  inférieurs  àceux-de 
Billet. 

Il  est  difficile  de  donner  la  raison  de  cette  divergence.  Peut- 
être  faut-il  la  chercher  dans  ce  fait  que  Billet  a examiné  des 
sujets  rentrés  des  colonies  et  ayant  eu  plusieurs  attaques  de 
dysenterie  tandis  que  G.  Mathis  et  M.  Leger  observaient  des 
malades,  pour  la  plupart,  au  début  de  l’affection.  La  constata- 
tion faite  par  Billet  que  « la  dysenterie  amibienne  prend  place 
parmi  les  maladies  à éosinophilie  » conserve  néanmoins  une 
grande  valeur,  car  elle  permet  de  saisir  le  moment  où  cette 
alfection  se  complique  d’hépatite  suppurée.  En  effet,  quand  un 
abcès  amibien  se  développe  dans  la  glande  hépatique,  le  nombre 
des  éosinophiles  du  sang  diminue  considérablement  jusqu’à 
devenir  inférieur  à 1 0/0. 

VII.  - PATHOGÉNIE 

I.  Porte  d’entrée  (VE . dysenteriae  chez  l’Homme.  — Gomme 
nous  l’avons  vu,  les  formes  mobiles  d 'E.  dysenteriae  sont  rapi- 
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cléments  détruite  dans  le  milieu  extérieur  et  ce  sont  les  kystes 
mûrs  qui  assurent  la  propagation  et  la  dissémination  du  para- 
site. 

La  bouche  constitue  la  porte  d’entrée  normale  de  l’amibe  de 
la  dysenterie  dans  l’organisme  humain.  Le  plus  ordinairement 
c’est  par  les  mains  souillées  par  des  matières  fécales  contenant 
des  kystes  que  l’homme  s’infecte. 

Les  kystes,  après  avoir  été  ingérés,  traversent  l’estomac,  pro- 
bablement sans  subir  de  modifications  notables,  et  arrivent  dans 
l’intestin. Là  ils  subissent  l’action  des  sucs  digestifs,  et,  après  rup- 
ture ou  dissolution  de  leur  membrane  d’enveloppe,  ils  donnent 
issue  à des  amibes  qui  vont  se  multiplier  sous  le  type  letragena. 
Dès  lors,  l’infection  du  tube  digestif  est  réalisée,  mais  elle  peut 
rester  silencieuse  plus  ou  moins  longtemps,  jusqu’au  moment 
où  une  cause  en  apparence  banale  vient  réveiller  un  pouvoir 
pathogène  en  quelque  sorte  latent.  Il  suffit  en  effet  d’une  indiges- 
tion, d’un  refroidissement  du  ventre,  d’un  excès  quelconque  pour 
voir  éclater  brusquement  les  phénomènes  dysentériques.  Parfois, 
cependant,  un  état  diarrhéique  s’établit  lentement,  insidieusement, 
sans  qu’on  puisse  trouver  dans  les  commémoratifs  une  cause 
secondaire  précise.  Il  résulte  de  tout  ceci  que  par  l’observation 
clinique  il  est  impossible  de  fixer  une  durée  à la  période  d’incu- 
bation de  la  dysenterie  amibienne.  On  peut  connaître  en  effet  à 
quel  moment  s’est  manifestée  la  cause  adjuvante,  mais  on  reste 
dans  l’ignorance  du  moment  où  les  kystes  ont  été  absorbés. 

D’après  leurs  expériences  faites  sur  l’homme,  Walker  et  Sel- 
lards  (19 1 3)  ont  conclu  qu’en  moyenne  il  s’écoule  6 jours  entre 
le  moment  où  le  parasite  a été  ingéré  et  celui  où  il  apparaît  dans 
les  selles. 


Sous  l’influence  de  quels  facteurs  les  amibes  du  type  tetrcigena 
prennent-elles  les  caractères  des  formes  histolytièa  ? 

Sur  ce  point  on  en  est  réduit  a des  hypothèses,  mais  on  peut 
supposer  que  les  diverses  causes  'que  nous  avons  signalées  plus 
haut,  indigestion,  refroidissement  du  ventre,  écart  de  régime, 
amènent,  surtout  dans  les  pays  chauds  et  humides,  où  l’intestin 
est  particulièrement  sensible,  des  lésions  irritatives  ou  conges- 
tives de  la  muqueuse.  Qu’il  y ait  à ce  moment  rupture  de  quelques 
capillaires,  l’amibe  dysentérique  trouvera  dans  les  globules  san- 
g»ius  l’aliment  de  son  choix.  Elle  s’en  nourrira  aussitôt,  augmen- 
tera de  taille,  deviendra  plus  active  en  même  temps  qu’elle  éla- 
borera une  toxine  nécrosante  qui  frappera  de  mort  les  tissus 
voisins.  D’où  rupture  de  nouveaux  vaisseaux  sanguins  et  nouvel 
apport  de  globules  rouges  en  abondance.  Or,  comme  le  pouvoir 
virulent  des  amibes  paraît  être  en  rapport  avec  l’intensité  de  leur 
matophagie,  il  en  résultera  bientôt  les  plus  graves  désordres. 
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C’est  surtout,  au  niveau  du  gros  intestin  que  l’on  observe  les  lé- 
sions dysentériques  les  plus  profondes  et  les  plus  étendues.  On 
ne  peut  dire  exactement  pour  quelles  raisons  ce  segment  du  tube 
digestif  est  électivement  frappé  par  l’amibe  dysentérique.  La  bar- 
rière épithéliale  est-elle  moins  résistante?  La  vitalité  de  la  mu- 
queuse est-elle  diminuée  par  les  toxines  d’une  flore  microbienne 
plus  abondante?  Les  réactions  du  contenu  intestinal  de  cette 
région  favorisent-elles  la  multiplication  des  amibes?  1 ous  ces 
facteurs  peuvent  s’associer,  mais  il  est  probable,  selon  nous,  que 
cet  état  d’imperfection  de  la  défense  contre  les  amibes  tient  pour 
une  large  part  à la  richesse  vasculaire  du  gros  intestin.  On  con- 
naît, en  effet  la  fréquence  des  poussées  congestives  et  des  ruptures 
capillaires  au  niveau  de  cette  portion  du  tube  digestii. 


II.  Lieu  et  mode  de  pénétration  d 'E.  dysenteriae  dans  les 
tissus.  — Kartulis,  Ivruse  et  Pasquale  n’ayant  étudié  les  lésions 
qu’à  un  stade  avancé  de  l’infection  avaient  émis  l’opinion  que 
l’amibe  arrivait  directement,  dans  la  sous-muqueuse,  qu  elle  for- 
mait dans  cette  tunique  des  abcès  qui,  en  s’ulcérant,  se  faisaient 
jour  à travers  la  muqueuse. 

Councilman  et  Laffeur  pensaient  également  que  la  muqueuse  est 
envahie  secondairement  et  après  la  sous-muqueuse. 

Jürgens,  en  étudiant  des  lésions  récentes  chez  le  chat,  conclut 
au  contraire  que  l’invasion  parasitaire  s’effectuait  par  la  mu- 
queuse. Les  amibes  pénétreraient  par  l’orifice  des  glandes  de 
Lieberkühn,  détruiraient  leur  membrane  basale  et  parviendraient 
ainsi  jusqu’au  tissu  conjonctii  interglandulaire. 

Dopter  (iqoô),  ayant  pu  faire  l’étude  histologique  de  deux  cas 
de  dysenterie  amibienne  terminés  par  la  mort, en  pleine  évolution 
aiguë,  a constaté  également  que  la  pénétration  de  l’amibe  s effectuait 
par  la  muqueuse.  11  a vu  que,  dans  les  lésions  au  début,  les  ami  es 
siègent  exclusivement  dans  cette  tunique  et  ne  dépassent  pas  la 
muscularis  mucosae.  Sur  des  coupes,  il  a noté  que  dans  la  zone 
superficielle,  l’épithélium  glandulaire  et  le  tissu  conjonctif  ^ ter- 
glandulaire  sont  transformés  en  une  substance  vitreuse,  amorphe, 
contenant  des  amibes  isolées  ou  en  amas. 

Au-dessous,  les  glandes  de  Lieberkühn  sonl  encore  reconnais- 
sables, mais  leurs  cellules  sont  en  dégénérescence.  Les  animes 
remplissent  les  culs-de-sacs  glandulaires  quelques-unes  sont 
encore  logées  entre  l’épithélium  et  la  membrane  basale,  d autres 
obstruent  la  lumière  des  canaux.  Enfin  des  amibes  chemine^ 
dans  le  tissu  conjonctif  interglandulaire  infiltré  et  conges  i 
Ces  constatations  histologiques,  chez  l’Homme,  onle  e ?!,  c 
mées  par  l’examen  d’intestins  de  chats  sacrifies  au  début  d u 
infection  expérimentale.  Sur  des  coupes,  Dopter  a vu  que,  dans 
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la  partie  superficielle  de  la  muqueuse,  les  amibes  sont  sit  uées  non 
pas  dans  les  canaux  glandulaires  encore  intacts  mais  dans  le 
tissu  conjonctif  sous-épithélial  et  interglandulaire.  Aussi  conclut- 
il  que  les  amibes  se  fraient  une  voie  entre  les  cellules  épithéliales 
de  l’intestin  et  qu’elles  poursuivent  leur  chemin  par  la  voie  con- 
jonctive pour  se  diriger  vers  les  plans  profonds.  Secondairement 
cependant  elles  peuvent  s’écarter  de  leur  route  et  pénétrer  dans 
les  glandes,  de  dehors  en  dedans,  en  perforant  la  membrane 
basale. 

Pour  Dopter,  la  pénétration  des  amibes  dans  les  glandes  ne 
pourrait  s’effectuer  par  les  orifices  glandulaires,  car  ceux-ci  sont 
obstrués  par  une  véritable  chasse  de  mucus.  Les  glandes  de  Lie- 
berkühn  réagissent  en  effet  par  une  abondante  hypersécrétion 
muqueuse  qui  fait  obstacle  à la  marche  des  amibes. 

III.  Mode  d’action  d\E.  dysenteriae.  — Le  mode  d’action à’E. 
dysenteriae  dans  la  genèse  des  lésions  dysentériques  est  encore 
très  obscur  et  pour  l’expliquer  on  en  est  réduit  à des  hypo- 
thèses. 

Les  uns  attribuent  à l’amibe  une  action  purement  mécanique, 
les  autres  une  action  toxique.  Pour  certains,  les  amibes  ne  font 
que  véhiculer  des  bactéries  dangereuses.  Enfin,  pour  d’autres 
encore,  les  altérations  de  la  dysenterie  résulteraient  de  l’action 
combinée  à'E . dysenteriae  et  des  bactéries  intestinales.  Exami- 
nons ces  diverses  hypothèses. 

a)  Action  mécanique.  — Cette  action  a été  admise  par  divers 
auteurs.  Kartulis,  notamment,  pense  que,  par  leurs  mouvements 
incessants,  les  amibes  finissent  par  détruire  les  tissus.  D’autres 
sont  d’avis  que,  par  leur  présence,  elles  s’opposent  à la  réparation 
d’ulcères  existant  déjà.  On  a également  supposé  qu’en  oblitérant 
les  capillaires  sanguins  elles  mettent  obstacle  à la  nutrition  des 
tissus.  Dans  les  cas  où  elles  sont  en  nombre  considérable  comme 
dans  certaines  ulcérations,  il  est  possible  qu’elles  exercent  des 
chocs  répétés  et  nuisibles  sur  les  cellules,  mais  il  ne  semble  pas 
quecemode  d’action  soit  suffisant  pour  amener  une  destruction 
complète  des  tissus. 

b)  Action  toxique.  — Tous  les  éléments  en  contact  avec  les 
parasites  sont  frappés  de  nécrose  et  principalement  le  tissu  con- 
jonctif, les  épithéliums  résistent  mieux  et  plus  longtemps.  On 
attribue  cette  action  nécrosante  à une  substance  toxique  sécrétée 
par  l’amibe.  Mais  actuellement  nous  ne  savons  rien  de  cette 
toxine.  En  effet,  tant  que  le  problème  de  la  culture  de  l’amibe  de 
la  dysenterie  ne  sera  pas  résolu,  on  ne  pourra  isoler  cette  sub- 
stance. Pour  l’instant,  nous  ne  pouvons  juger  que  de  ses  effets. 
Elle  est  douée  d’une  puissance  destructive  considérable,  car  elle 
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arrive  frapper  de  mort  des  membranes  aussi  résistantes  <pje 
la  basale  des  glandes  de  Liebcrkühn. 

Contre  son  action  les  tissus  réagissent  par  des  phénomènes  de 
congestion  et  d’hypersécrétion  muqueuse.  L’exagération  de  ces 
moyens  de  défense  se  manifeste  par  une  production  abondante  de 
mucus  et  par  des  hémorragies  plus  ou  moins  abondantes.  Les 
selles  muco-sanguinolentes  traduisent  donc  la  réaction  de  l’orga- 
nisme à l’invasion  parasitaire.  Mais  il  convient  de  noter  que  l’af- 
llux  leucocytaire  est  toujours  modéré,  contrairement  à ce  que  l’on 
observe  dans  les  affections  bactériennes. 

c)  Amibes  vecteurs  de  bactéries.  — Certains  auteurs  n’accor- 
dent aucun  rôle  pathogène  aux  amibes.  D’après  eux,  elles  n’agi- 
raient  qu’en  véhiculant  dans  les  tissus  des  bactéries  pathogènes. 
Cette  opinion  est  en  contradiction  avec  les  faits  observés  et  les 
résultats  fournis  par  l’étude  expérimentale  de  la  maladie. 

d)  Action  combinée  des  amibes  et  des  bactéries.  — D’après 
quelques  auteurs,  le  pouvoir  pathogène  des  amibes  ne  se  déve- 
loppe que  si  elles  sont  en  symbiose  avec  des  bactéries.  Celles-ci 
détermineraient  d’abord  une  inflammation  de  la  muqueuse.  Par  la 
brèche  ainsi  ouverte  dans  la  barrière  épithéliale  pénétreraient  les 
amibes  qui  pulluleraient  ensuite  dans  les  tissus. 

Il  est  évidemment  difficile  de  préciser  la  part  qui  revient  aux 
bactéries  et  aux  protozoaires  dans  la  production  des  lésions  intes- 
tinales. Mais  il  est  certain  qu’au  processus  nécrotique  amibien 
viennent  toujours  se  surajouter  des  phénomènes  de  suppuration 
et  de  gangrène  causés  par  les  germes  pyogènes  et  putrides  de  la 
flore  intestinale.  La  présence  notamment  du  bacille  pyocyanique 
et  des  streptocoques  peut,  en  exaltant  l’activité  et  la  multiplica- 
tion des  protozoaires,  augmenter  leur  virulence.  D’un  autre  côté, 
les  septicémies  graves  qui  compliquent  parfois  la  dysenterie  ami- 
bienne relèvent  incontestablement  et  uniquement  des  bactéries. 


IV.  Migration  des  amibes  dans  l’organisme.  — Si  les  amibes 
portent  principalement  leur  action  destructive  sur  le  gros  intes- 
tin, elles  n’y  restent  pas  cantonnées  et  elles  peuvent  aller  coloni- 
ser dans  d’autres  organes  : le  foie,  le  poumon,  le  cerveau,  etc... 

Quelles  voies  empruntent-elles  dans  leurs  migrations  ? 

Trois  voies  leur  sont  ouvertes  : la  voie  sanguine,  la  voie  lym- 
phatique et  la  voie  péritonéale. 

La  voie  sanguine  est  certainement  la  plus  importante.  Au  ni- 
veau des  ulcérations  du  gros  intestin,  les  amibes,  par  leur  action 
nécrosante  et  par  les  phénomènes  congestifs  intenses  qu  elles 
provoquent,  amènent  la  rupture  de  nombreux  capillaires.  Ainsi  se 
trouvent  ouvertes  des  brèches  par  lesquelles  les  amibes  peuvent 
pénétrer  dans  le  courant  sanguin.  Par  les  veines  mésentériques 
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tributaires  de  la  veine-porte  elles  sont  ensuite  charriées  vers  la 
glande  hépatique. 

Nous  savons  que  Harris  a saisi  sur  le  fait  la  pénétration  des 
amibes  dans  les  vaisseaux.  Le  rôle  prépondérant  de  la  voie  san- 
guine dans  le  transport  à distance  des  parasites  explique  la  fré- 
quence de  l’abcès  du  foie.  Les  amibes  parvenues  dans  les  espaces 
porto-biliaires  entrent  en  contact  avec  les  cellules  hépatiques. 
Dans  l’immense  majorité  des  cas  elles  ne  franchissent  pas  le  foie, 
comparable  à un  gros  ganglion  d’arrêt  (Legrand)  situé  entre  l’in- 
testin et  la  veine-porte  d’une  part,  la  veine-cave  inférieure  et  la 
circulation  générale  d’autre  part.  Mais  il  peut  arriver  que  les 
amibes  ne  soient  pas  arrêtées  par  la  barrière  hépatique,  elles 
passent  alors  dans  les  veines  sus-hépatiques  et  dans  la  veine-cave 
inférieure. 

Marshall  (1899),  chez  un  malade  atteint  de  dysenterie  chronique 
et  d’abcès  multiples  du  foie,  trouva  des  amibes  et  des  cellules 
hépatiques  dans  un  thrombus  situé  au  niveau  de  l’abouchement 
des  veines  sus-hépatiques  et  de  la  veine-cave  intérieure. 

Les  parasites  arrivés  dans  la  circulation  générale  traversent  le 
cœur  et  parviennent  dans  les  vaisseaux  du  poumon  où  ils  peuvent 
déterminer  des  abcès.  Revenant  ensuite  au  cœur,  ils  sont  lancés 
dans  le  système  artériel,  et,  par  les  artères  méningées,  ils  sont 
quelquefois  amenés  jusqu’au  cerveau. 

La  voie  lymphatique  doit  également  jouer  un  rôle  dans  la 
dissémination  des  amibes.  On  constate  souvent,  en  elfet,  la  pré- 
* sence  d’amibes  en  grand  nombre  dans  les  lymphatiques  de  la 
sous-muqueuse  et  de  la  couche  sous-péritonéale.  Wenyon,  chez 
des  chats  infectés  expérimentalement,  a vu  dans  les  ganglions  mé- 
sentériques, qui  reçoivent  les  lymphatiques  du  gros  intestin,  de 
nombreuses  amibes.  Celles-ci  seraient  ensuite  amenées  au  canal 
thoracique,  d’où  elles  seraient  déversées  dans  la  grande  circula- 
tion au  niveau  de  la  veine  sous-clavière  gauche.  Mais,  selon  nous, 
il  est  probable  que  le  plus  souvent  les  ganglions  s’opposent  victo- 
rieusement à l’envahissement  des  parasites. 

Par  la  voie  péritonéale , d’après  Rogers,  les  amibes  peuvent 
arriver  jusqu’à  la  surface  du  foie  et  déterminer  des  abcès.  Pour 
atteindre  laglandehépa  tique,  les  parasites  traverseraient  la  tunique 
musculaire  de  l’intestin,  envahiraient  la  couche  sous-péritonéale 
et  ensuite  le  péritoine.  Cette  voie  ne  doit  être  suivie  qu’exception- 
nellernent  par  les  amibes,  car  on  ne  s’expliquerait  pas  alors  pour 
quelles  raisons  le  foie  est  atteint  parle  processus  amibien  à l’ex- 
clusion presque  absolue  des  autres  viscères  abdominaux. 

V.  Les  divers  habitats  d’E.  dysenteriae  dans  rorrjanisme 
humain.  — Ainsi  que  nous  l’avons  vu,  l’amibe  de  la  dysenterie 
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peut  se  rencontrer  dans  de  multiples  organes  (intestin,  foie,  pou- 
mon, cerveau,  etc.),  mais  seul  le  tube  digestif  constitue  son 
habitat  normal.  C’est,  uniquement  là  que  l’amibe  poursuit  son 
évolution  cyclique,  partout  ailleurs  elle  ne  se  multiplie  que  sous  ses 
formes  végétatives  mobiles.  En  effet,  si  dans  les  pus  hépatiques, 
cérébraux,  etc.,  on  constate  la  présence  d’amibes  des  types  tetra- 
gena  et  histolytica  et  des  formes  intermédiaires  à ces  deux  types, 
on  n’y  rencontre  jamais  de  kystes.  Les  individus,  qui  de  l’intes- 
tin sont  transportés  au  foie,  au  cerveau,  etc.,  sont  donc  des  para- 
sites égarés  qui  vont  se  trouver  dans  des  conditions  anormales. 
Ils  sont  appelés  à disparaître  plus  ou  moins  rapidement  et  ne 
joueront  aucun  rôle  ni  dans  la  propagation,  ni  dans  la  conser- 
vation de  l’espèce,  car  ils  n’évoluent  pas  vers  la  forme  kystique. 
Les  abcès  hépatiques,  cérébraux,  etc.,  doivent,  par  suite,  être 
considérés  comme  de  simples  cultures  in  vivo  du  parasite.  La 
conception  admise  actuellement  sur  l’évolution  des  kystes  nous 
amène  en  outre  à conclure  que,  chez  l’homme,  l’intestin  est  tou- 
jours l’habitat  primitif  d ’ E . dysenteriae  et  que  les  localisations 
hépatiques,  pulmonaires,  cérébrales,  etc.,  du  parasite  sont  né- 
cessairement secondaires. 

Dans  certains  cas,  les  symptômes  d’hépatite  suppurée,  par 
exemple,  peuvent  précéder  la  crise  dysentérique  et  cliniquement 
on  est  alors  tenté  d’admettre  que  le  foie  a été  atteint  primitive- 
ment. En  réalité,  l’alfection  hépatique  est  toujours  consécutive  à 
une  amibiase  intestinale  plus  ou  moins  atténuée  dans  ses  mani- 
festations. On  sait,  en  effet,  que  l’infection  de  l’intestin  par  E. 
dysenteriae  peut  être  latente  ou  ne  se  révéler  que  par  de  légers 
troubles  intestinaux,  et  qu’elle  peut  par  suite  passer  inaperçue. 
Dans  l’histoire  clinique  du  malade  on  ne  relève  pas  d’antécédent 
dysentérique,  mais  si  l’examen  desselles  était  pratiqué;,  on  y cons- 
taterait la  présence  des  formes  évolutives  d 'E.  dysenteriae , 
indice  certain  de  l’amibiase  intestinale. 


VIII.  — ÉTIOLOGIE  ET  PROPHYLAXIE 

a)  Répartition  géographique  (VE.  dysenteriae.  — Les  affec- 
tions de  nature  amibienne  et  notamment  la  dysenterie  qui  recon- 
naît comme  facteur  E.  dysenteriae  ont  été  observées  dans  toutes 
les  parties  du  monde. 

Faut-il  en  conclure  que  l’amibe  dysentérique  est  une  espèce 
animale  cosmopolite  pouvant  trouver  des  conditions  normales 
d’existence  et  de  maintien  dans  l’intestin  de  l’homme,  quelle  que 
soit  la  région  que  celui-ci  habite? 

Les  documents  que  nous  possédons  jusqu’ici  ne  permettent  pas 
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de  l’affirmer,  et  les  quelques  faits  étiologiques  que  nous  connais- 
sons vont  à l’encontre  de  cette  supposition.  A notre  avis,  le  véri- 
table domaine  A’E.  dysenteriae  est  constitué  essentiellement  par 
les  régions  chaudes  et  humides  de  la  zone  intertropicale.  Partout 
ailleurs,  c'est-à-dire  dans  les  pays  froids  et  tempérés,  le  parasite 
ne  manifeste  sa  présence  que  d’une  façon  sporadique,  et,  si  par- 
fois il  produit  de  petites  épidémies,  celles-ci  sont  appelées  à 
s’éteindre  progressivement  et  spontanément.  A l’appui  de  notre 
manière  de  voir  nous  pouvons  citer  d’abord  ce  fait  que  les  dysen- 
tériques amibiens,  revenant  de  nos  colonies  où  l’amibiase  est 
endémique,  finissent  souvent  par  guérir  en  France,  au  bout  d’un 
temps  plus  ou  moins  long  et  même  en  l’absence  de  tout  traitement 
approprié.  Les  médecins  coloniaux  savent  dureste  fort  bienquele 
rapatriement  des  dysentériques  s’impose  d’une  façon  absolue  si 
on  ne  veut  pas  que  leur  état  s’aggrave  davantage.  A quoi  est  due 
cette  guérison  spontanée  ? Selon  nous  à des  modifications  surve- 
nues dans  le  milieu  intestinal  humain  par  suite  du  changement 
de  pays.  Il  paraît  fort  probable  qu ’E.  dysenteriae,  pour  évoluer 
dans  l’intestin  de  l’homme  et  s’y  maintenir,  exige  certaines  condi- 
tions qui  sont  sous  la  dépendance  de  la  flore  bactérienne  intes- 
tinale. Or,  on  sait  que  cette  flore  est  variable  selon  les  pays.  On 
peut  donc  supposer  que  des  bactéries  favorisantes,  propres  aux 
contrées  chaudes  et  humides,  habitent  normalement  le  tube 
digestif  des  indigènes  et  ne  tardent  pas  à envahir  l’intestin  des 
personnes  importées,  créant  ainsi  un  milieu  favorable  àl  existence 
du  parasite  dysentérique.  Par  contre,  ces  bactéries  favorisantes 
seraient  plus  rares  ou  feraient  défaut  dans  les  pays  froids  ou  tem- 
pérés, de  sorte  qu’elles  s’élimineraient  de  l’intestin  des  individus 
qui,  après  avoir  séjourné  dans  les  contrées  à ©ndemicité  ami- 
bienne, viennent  vivre  ensuite  sous  nos  climats.  Si  l’amibe  dysen- 
térique était  susceptible  de  s’acclimater  en  France,  elle  aurait  pris 
depuis  longtemps  dans  notre  pays  une  extension  considérable  en 
raison  de  l’arrivée  continue  de  personnes  atteintes  de  dysenterie 
amibienne. 

Les  conditions  de  la  guerre  actuelle  : rapports  très  fréquents 
des  contingents  coloniaux  avec  les  troupes  métropolitaines,  vie 
dans  les  tranchées  et  les  cantonnements,  ont  évidemment  favo- 
risé la  propagation  de  cette  maladie,  et  les  cas.de  dysenterie  et 
d’hépatite  suppurée  causés  par  E . dysenteriae  sont  plus  nom- 
breux qu’au trefois.  Mais  il  faut  remarquer  que  si  l’amibiase  est 
plus  souvent  dépistée,  c’est  aussi  parce  que  l’on  a pris  de  plus  en 
plus  l’habitude  de  faire  l’examen  microscopique  des  selles  et  que 
l’on  a pu  ainsi  rapporter  à l’amibe  dysentérique  des  cas  que  l’on 
étiquetait  : dysenterie  bacillaire  ou  simplement  diarrhée,  llavaut 
et  Krolunilsky  ( 1 9 1 6)  ont  attiré  l’attention  sur  ces  erreurs  de 
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diagnostic,  et  ils  ont  montré  comment  ils  avaient  failli  eux-mêmes 
méconnaître  la  dysenterie  amibienne. 

Quoi  qu’il  en  soit,  et  malgré  l’augmentation  dans  le  nombre  des 
cas  d amibiase  observés  actuellement  en  France,  il  n’y  a pas  à 
craindre  que  cette  maladie  devienne  endémique  dans  notre  pays, 
carie  parasite  dysentérique  n’y  trouverait  pas  la  flore  bactérienne 
favorisante  qui  lui  permettrait  de  s’implanter. 

Est-il  possible  actuellement  de  dresser  la  carte  de  distribution 
géographique  de  l’amibe  dysentérique?  Nous  ne  possédons  pour 
cela  que  des  documents  insuffisants.  Les  statistiques  sanitaires 
publiées  par  diverses  nations  dans  le  Bulletin  de  l’Office  interna- 
tional d’hygiène  publique  sont  inutilisables,  car  sous  la  ru- 
brique dysenteries  on  englobe  toutes  les  dysenteries,  quel  que 
soit  le  facteur  en  cause.  D’autre  part,  aucune  recherche  de  labo- 
ratoire, sauf  au  Tonkin,  n’a  été  entreprise  à notre  connaissance 
pour  établir  dans  chaque  pays X index  amibien,  c’est-à-dire  le  pour- 
centage des  indigènes  parasités.  Pour  déterminer  cet  index,  qui 
mesure  en  quelque  sorte  le  degré  de  l’endémicité  amibienne,  il 
faut  pratiquer  l’examen  microscopique  des  selles  de  sujets  pris 
au  hasard  dans  la  population  autochtone  et  n’ayant  jamais  quitté 
leur  pays. 

C’est  ce  que  nous  avons  fait  au  Tonkin  ( i g 1 3),  où  nous  avons 
trouvé  un  index  égal  à 8.  Nos  examens  n’ayant  porté  que  sur 
200  selles  provenant  d’un  même  nombre  d’individus,  nous  ne 
considérons  pas  ce  chiffre  comme  définitif.  En  raison  de  l’inter- 
mittence dans  l’élimination  des  kystes, on  trouverait  évidemment 
un  chiffre  plus  élevé,  si,  pour  chaque  sujet,  on  examinait  plusieurs 
selles  au  lieu  d’une  seule.  Tant  que  des  recherches  sur  l’index 
amibien  n’auront  pas  été  faites,  nous  devrons  nous  contenter  de 
cette  notion  générale  que  l’amibe  dysentérique  a pour  domaine 
propre  la  zone  interlrôpicale  et  que,  dans  les  autres  parties  du 
monde,  elle  ne  manifeste  sa  présence  que  par  l’apparition  de  cas 
sporadiques  et  parfois  par  l'éclosion  de  petits  foyers  épidémiques 
créés  autour  d’un  porteur  d’amibes  connu  ou  méconnu.  S’il  était 
possible  d’établir  la  filiation  descasde  dysenterie  amibienne  dits 
autochtones  (Gaussade  et  Joltrain,  1907  ; Billet,  1907;  Laperche, 
1909  5 Garin,  1910  ; Polheraî,  1911  ; Galliard  et  Brumpt,  1912  ; 
Landouzy  et  Debré,  191/i),  on  trouveraiteertainement,  à l'origine, 
un  sujet  venant  d’un  pays  intertropical  où  E.  dysentenae  est  la 
cause  d’une  morbidité  et  d’une  mortalité  élevées.  A cet  égard, 
l’observation  suivante  rapportée  par  Dopter  (1917)  est  fort  ins- 
tructive. 11  s’agit  d’un  fonctionnaire  colonial  qui  paraissait  radi- 
calement guéri  d’une  atteinte  d’amibiase.  Pendant  six  ans  il  n ac- 
cusa aucun  symptôme  intestinal.  11  se  maria  au  cours  de  celle 
période  de  parfaite  santé  apparente,  et  sa  femme  contracta  une 
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dysenterie  amibienne  typique.  Marshall  (1912),  a publié  une  ob- 
servation analogue.  U11  paysan  n’ayant  Jamais  quitté  l’Ecosse 
contracta  une  dysenterie  amibienne.  Une  enquête  apprit  que  dans 
un  cottage  voisin  de  la  maison  du  malade  habitait  un  soldat  ne 
souffrant  pas  de  dysenterie,  mais  revenant  d’une  partie  de  l’Inde 
o Ci  l’amibiase  sévit  endémiquement. 

b)  Porteurs  de  kystes  d 'E.  dysenteriae.  — On  désigne  sous  le 
nom  de  porteurs  de  kystes  amibiens  les  sujets  qui,  en  dehors  de 
toute  manifestation  pathologique,  éliminent  dans  leurs  matières 
fécales  des  kystes  de  l’amibe  pathogène  ainsi  que  les  formes  végé- 
tatives d’où  dérivent  ces  kystes. 

Il  existe  deux  catégories  de  porteurs  de  kystes,  les  uns  sont 
des  dysentériques  cliniquement  guéris,  les  autres  sont  des  sujets 
sains  dans  les  antécédents  desquels  on  ne  relève  aucun  trouble 
dysentérique. 

Les  porteurs  de  kystes  constituent  les  agents  de  propagation 
de  l’amibiase. 

Où  siège  E.  dysenteriae  dans  l’intervalle  des  crises  dysenté- 
riques et  chez  les  individus  en  apparence  de  santé  parfaite  ? Se 
trouve-t-elle  au  niveau  d’une  ulcérationchronique,  évoluant  silen- 
cieusement et  ne  produisant  que  de  minimes  altérations  cellu- 
laires ? Rampe-t-elle  simplement  à la  surfacedè  l’intestin,  protégée 
par  les  replis  delà  muqueuse,  se  nourrissant  de  protistes  et  de 
sucs  intestinaux,  se  comportant  ainsi  comme  E.  co/i. 

Il  est  certain  que  chez  les  anciens  dysentériques  guéris  même 
depuis  longtemps  de  leur  affection,  mais  ayant  succombé  des 
suites  de  blessures  ou  d’une  autre  maladie,  on  rencontre  souvent 
au  niveau  de  l’intestin  des  ulcérations  d’allure  torpide  pouvant 
servir  de  refuge  à l’amibe  pathogène.  De  telles  lésions  intestinales 
ont  même  été  constatées  fréquemment  dans  les  pays  d’endémicité 
amibienne  à la  nécropsie  de  sujets  n’ayant  présenté  durant  leur 
vie  aucune  attaque  caractéristique  de  dysenterie.  MusgraveOqio), 
aux  Philippines,  a fait  des  constatations  de  cet  ordre.  Au  niveau 
de  telles  ulcérations  il  n’est  pas  surprenant  que  des  parasites 
dysentériques  puissent  végéter.  Mais  là  n’est  pas  la  question.  Ce 
qu’il  faudrait  savoir,  c’est  dans  quelles  conditions  l’amibe  patho- 
gène poursuit  dans  l’intestin  son  évolution  normale  aboutissant 
à la  formation  des  kystes  tétragènes.  Un  état  pathologique  des  tis- 
sus est-il  un  facteur  nécessaire,  comme  le  pensent  Wenyon  et 
O’Connor  (1917)  ? La  question  n’est  point  tranchée,  mais  par 
analogie  avec  ce  que  nous  savons  sur  les  conditions  d’existence 
d’autres  parasites  intestinaux,  il  ne  semble  pas  qu’une  lésion  soit 
indispensable  pour  (pie  l’amibe  dysentérique  puisse  évoluer  sous 
sa  forme  tetragena.  Sous  cet  état,  son  mode  de  nutrition  (micro- 
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biophagie  en  particulier  et  non  hématophagie)  nous  permet  de 
supposer  que  ses  conditions  d’existence  ne  doivent  pas  différer  de 
celles  de  l’amibe  banale  du  côlon  qui  vit  normalement  sur  une 
muqueuse  saine. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  vie  silencieuse  de  l’amibe  pathogène  dans 
l’intestin  humain,  en  dehors  des  crises  dysentériques,  n’est  révé- 
lée que  par  l’élimination  du  parasite  dans  les  matières  fécales. 

Quelle  est  la  durée  de  l’infestation  par  E.  dysenteriae?  Nous 
ne  sommes  pas  fixés  sur  ce  point  ; tout  ce  que  nous  savons,  c’est 
que  l’élimination  des  kystes  peut  se  faire  pendant  très  longtemps, 
de  quelques  semaines  à plusieurs  mois  après  uneattaque  de  dysen- 
terie amibienne.  Il  faut  noter  ici  que  cette  élimination  est  irrégu- 
lièrement intermittente  et  que  le  nombre  des  kystes  éliminés  subit 
de  grandes  variations  d’un  jour  à l’autre.  Des  examens  quotidiens 
portant  sur  plusieurs  semaines  ont  montré  que  cette  élimination, 
en  rapport  avec  l’évolution  des  parasites,  n’offre  aucun  caractère 
de  périodicité. 

Mais,  si  longue  que  soit  la  persistance  de  l’amibe  pathogène 
dans  l’intestin,  il  est  vraisemblable  qu’elle  n’est  pas  indéfinie. 
Après  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  divisions  végétatives, 
les  lignées  amibiennes  doivent  s’épuiser  ainsi  que  cela  se  passe 
pour  d’autres  protozoaires  (les  infusoires,  par  exemple). 

Lorsque  l’infestation  se  prolonge  durant  des  années,  il  est  pro- 
bable qu’il  doit  se  produire  une  nouvelle  ingestion  de  kystes, les- 
quels seront  le  point  de  départ  de  nouvelles  souches.  Ces  kystes 
peuvent  provenir  d’un  porteur  connu  ou  méconnu  ou  peut-être 
encore  du  sujet  lui-même  qui  se  contaminerait  par  ses  propres 
kystes.  Le  mécanisme  de  cètte  auto-infestation  serait  analogue  à 
celui  que  l’on  observe  dans  l’oxyurose.  On  sait  combien  l’oxyure 
est  tenace  chez  les  individus  qui  ont  la  manie  de  se  ronger  les 
ongles. 

Cette  persistance  de  l’amibe  pathogène  dans  le  tube  digestif 
explique  la  tendance  aux  rechutes  qui  estun  des  caractères  essen- 
tiels de  la  dysenterie  amibienne. 

Ou’ils  proviennent  de  porteurs  sains  ou  d’anciens  dysenté- 
riques, par  quel  mode  les  kystes  de  l’amibe  pathogène  parvien- 
nent-ils à un  sujet  sain?  comment,  en  un  mot,  s’exerce  la  conta- 
gion de  l’amibiase? 


c)  Contagion.  — Au  cours  de  ces  dernières  années,  nos  con- 
ceptions sur  la  contagionde  la  dysenterie  amibienne  en  particulier 
et  de  l’amibiase  en  général  se  sont  notablement  modifiées.  Con- 
trairement à ce  que  l’on  pensait  autrefois,  le  rôle  prépondérant 
dans  la  transmission  de  l’amibiase  ne  revient  pas  à l’eau  de  bois- 
son, mais  à la  contagion  directe  inlerhumainc. 
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i°  Rôle  de  la  contagion  in  ter  humaine.  — Comme  nous  1 avons 
vu  dans  les  chapitres  précédents,  E.  dy  senior  iae  a si  un  parasite 
obligatoire,  strict,  qui,  même  sons  la  forme  de  kystes,  ne  peut 
résister  longtemps  aux  conditions  du  milieu  extérieur.  A ce  pro- 
pos il  faut  s’élever  ici  contre  celte  idée  qui  lait,  du  kyste,  amibien 
une  forme  proprement  dite  de  résistance.  Il  est  exact  que  certains 
protozoaires,  les  amibes  du  type  Umax,  par  exemple,  s’enkystent 
quand  les  conditions  de  milieu  leur  deviennent  nuisibles.  Les 
kystes  ainsi  formés  peuvent  alors  demeurer  dans  cet  état  sans 
subir  d altérations  durant  des  mois  et  peut-être  des  années.  Re- 
placés dans  un  milieu  favorable,  ils  donneront  issue  après  déhis- 
cence de  leur  membrane  d’enveloppe  aune  amibe  mobile  qui  ne 
tardera  pas  à se  multiplier.  Chez  l’amibe  pathogène, au  contraire, 
la  formation  des  kystes  n’est  pas  sous  la  dépendance  des  condi- 
tions du  milieu,  mais  correspond  à une  phase  de  l’évolution.  La 
memhrane  d’enveloppe  constitue  évidemment  un  moyen  de  pro- 
tection relatif  et  confère  aux  kystes  plus  de  résistance  qu’aux 
formes  végétatives,  lesquelles  dégénèrent  très  rapidement  hors  de 
l’organisme.  Mais  aucun  fait  n’est  venu  démontrer  jusqu’ici, 
comme  nous  l’avons  vu  plus  haut,  que  les  kystes  restent  doues  de 
vitalité  pendant  plus  de  quelques  jours  dans  le  milieu  exlérieui. 

11  en  résulte  que,  pour  que  s’opère  la  contagion  de  I amibiase, 
il  faut  que  les  kystes  amibiens  éliminés  avec  les  matières  fécales, 
soient  transmis  rapidement  d’un  sujet  iniesté  à un  sujet  sain. 
Ainsi  s’explique  le  rôle  prépondérant  de  la  contagion  d’homme 
à homme.  Le  mécanisme  de  la  transmission  de  l’agent  pathogène 
est  analogue  à celui  que  nous  observons  dans  le  mode  de  conta- 
gion directede  la  fièvre  typhoïde,  de  la  dysenterie  bacillaire  et 
du  choléra. 

Plus  que  la  fièvre  typhoïde,  l’amibiase  est  la  maladie  des 
mains  sales. 

Les  mains  du  porteur  de  kystes  souillées  a la  suite  de  1 acte 
de  la  défécation  (soins  de  propreté  consécutifs  insuffisants)  con- 
tamineront directement  ou  par  l’intermédiaire  d’objets  d’usage 
commun  les  mains  du  sujet  réceptif.  Des  mains  il  est  lacile  de 
comprendre  comment  les  kystes  amibiens  parviendront  à la 
bouche.  Les  mains  du  sujet  infecté  peuvent  également  déposer 
des  kystes  sur  les  aliments.  On  voit  donc  tout  le  danger  qu’il  y a 
à laisser  exercer  une  profession  alimentaire  par  un  ancien  dysen- 
térique. 

La  notion  de  la  contagiosité  de  la  dysenterie  amibienne  ne 
s’est  pas  imposée  tout  d’abord  à l’attention  des  médecins  exerçant 
dans  les  contrées  où  l’affection  sévit  endémiquement,  parce  que. 
les  cas  y sont  très  nombreux  et  qu’il  est  difficile  d’en  saisir  la 
filiation. 
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Mais  dans  les  pays  tempérés  où  les  cas  observés  sont  rares  on 
a pu  souvent  les  rattacher  à d’autres  cas.  Dopter  (190/,),  le  pre- 
mier, a publié  des  observations  très  nettes  de  contagion.  Des 
soldats  qui  n’avaient  fait  aucun  séjour  aux  colonies  ont  contracté 
la  dysenterie  amibienne  au  contact  de  dysentériques  venant  des 
pays  chauds  ; les  uns  et  les  autres  habitaient  le  môme  local. 
Lemoine  (1908)  a rapporté  également  une  observation  de  conta- 
gion. Le  contagionnant  était  atteint  d’entérite  muco-membraneuse 
consécutive  à une  dysenterie  datant  de  plusieurs  années.  De  temps 
à autre  il  avait  une  selle  glaireuse  striée  d’un  filet  de  sang  et  ren- 
fermant des  amibes  mobiles. 

Martini  (1908)  a également  appelé  l’attention  sur  les  porteurs 
d’amibes  qui  ne  souffrent  pas,  mais  dont  les  selles  contiennent 
E.  dy  sente  riae. 

Dans  les  observations  de  Dopter,  Lemoine,  Martini,  il  était  rela- 
tivement facile  dedépister  les  sujets  porteurs  de  l’agent  infectieux. 
Il  s’agissait  de  dysentériques  chroniques  ou  de  convalescents  de 
dysenterie  chez  lesquels  apparurent,  à un  moment  donné,  des 
phénomènes  cliniques  qui  éveillèrent  l’attention  du  médecin.  On 
pratiqua  l’examen  des  selles  et  la  constatation  de  la  présence 
d amibes  mobiles  démontra  que  les  sujets  suspects  n’étaient  pas 
guéris. 

Il  convient  de  remarquer  ici  que  les  dysentériques,  même  en 
pleine  crise,  éliminent  également  des  kystes  comme  les  convales- 
cents. Si  l’on  examine  les  parties  fécales  de  leurs  selles  011  y cons- 
tate, en  effet,  la  présence  de  formes  du  type  tétragèneet  de  kystes, 
alors  que  dans  les  parties  muco-sanguinolentes  prédominent  les 
formes  mobiles  du  type  histolytica  à l’exclusion  des  kystes. 

Les  malades, comme  les  convalescents  de  dysenterie,  sont  donc 
des  agents  de  dissémination  mais  ils  sont  moins  dangereux  que 
les  sujets  cliniquement  guéris  parce  quel’on  prend  vis-à-vis  d’eux 
des  mesures  de  protection. 

Mais  il  n’en  est  pas  de  même  des  autres  porteurs  et  surtout  des 
porteurs  sains  qui,  restant  généralement  méconnus,  disséminent 
les  kystes  dans  leur  entourage. 

Une  preuve  du  rôle  primordial  de  la  contagion  interhumaine 
nous  est  fournie  par  un  fait  épidémiologique  souvent  observé 
dans  les  pays  endémiques  de  la  dysenterie.  Lorsque  les  troupes 
sont  en  garnison,  logées  dans  des  casernements  vastes,  les  cas  de 
dysenterie  sont  relativement  rares.  Au  contraire,  dès  que  les 
troupes  se  mettent  en  campagne  et  que  les  hommes  couchent 
entassés  dans  des  cantonnements  souvent  exigus,  la  morbidité  du 
fait  delà  dysenterie  s’accroît  brusquement.  Le  nouveau  genre  de 
vie  multiplie,  en  effet,  les  contacts  entre  les  soldats.  Il  faut  ajou- 
ter encore  que  les  rapports  deviennent  alors  plus  fréquents  avec 


ÉTIOLOGIE  ET  PROPHYLAXIE 


335 


la  population  indigène  dans  laquelle  les  porteurs  de  kystes  ne 

sont  pas  rares.  • 

A la  conception  de  la  contagion  inlerliumaine  on  a lait  1 ob- 
jection qu’aux  colonies,  dans  les  salles  communes  où  sont  soignés 
les  dysentériques,  les  exemples  de  contagion  intérieure  pa- 
raissent très  rares  et  n’ont  pas  frappé  l’attention  des  médecins. 
Mais  nous  savons  que  la  période  d’incubation  de  la  dysenterie 
peut  être  fort  longue  et  que  le  sujet  contaminé  peut  avoir  quitté 
l’hôpital  et  même  le  pays  endémique  lorsqu’éclateront  les  pre- 
miers symptômes  de  l’alfection.  Il  devient  alors  impossible  de 
dire  où  et  comment  le  malade  s’est  infecté. 

Nous  pouvons  'donner  une  autre  preuve  encore  en  faveur  de  la 
contagion  interhumaine  : c’est  la  fréquence  de  la  dysenterie  chez 
les  médecins  et  les  infirmiers  exerçant  dans  les  pays  endémiques. 
Nous  avons  constaté,  au  Tonkin,  de  nombreux  cas  de  cette 
affection  chez  des  camarades  qui  se  conformaient  aux  règles 
d’hygiène  générale  (usage  d’eau  épurée,  abstention  de  légumes 
consommés  crus)  mais  qui,  ne  soupçonnant  pas  le  mode  de 
transmission  des  kystes  par  les  mains,  s infectaient  au  contact  de 
leurs  malades. 

En  résumé,  tous  les  faits  d’ordre  biologique  et  épidémiologique 
plaident  en  faveur  du  rôle  prépondérant  sinon  exclusif  de  la  con- 
tagion interhumaine  dans  la  propagation  de  l’amibiase. 

2°  Rôle  de  l'eau  de  boisson.  — Quelle  est  la  part  qui  revient  à 
l’eau  de  boisson  dans  la  propagation  de  l’amibiase  ? 

Il  n’est  pas  douteux  que  dans  les  pays  d’endémicité  amibienne 
où  l’on  a substituédans  l’alimentationune  eau  épurée  aune  eau  de 
mauvaise  qualité,  les  affections  intestinales  sont  devenues  moins 
nombreuses  et  la  morbidité  dysentérique  a subi  une  notable 
diminution.  Il  nous  paraît  inutile  d’en  donner  des  exemples,  tant 
ils  sont  multiples  et  incontestables.  Certains  auteurs  en  ont  con- 
clu, sans  pouvoir  d’ailleurs  en  donner  aucune  preuve  expérimen- 
tale ou  autre,  qu’une  eau  était  dysentérigène  parce  qu’elle  servait 
de  véhicule  à l’amibe  dysentérique  et  qu’après  épuration  elle 
devenait  inoffensive  parce  que  le  parasite  pathogène  y avait  été 
détruit.  A la  lumière  des  données  récentes  il  nous  paraît,  au 
contraire, certain  que  l’eau  de  boisson  ne  joue  qu’un  rôle  minime, 
pour  ne  pas  dire  nul,  dans  la  transmission  du  parasite.  Celui-ci, 
même  sous  la  forme  kystique,  y périt  rapidement,  comme  nous 
l’avons  vu  précédemment,  et  ce  n’est  que  dans  les  cas  où  l’eau 
vient  d’être  tout  récemment  et  abondamment  souillée  par  des  ma- 
tières fécales  qu’elle  est  susceptible  de  transmettre  à l’homme 
l’amibe  dysentérique.  Mais  ce  ne  sont  là  que,  des  cas  tout  à fait 
exceptionnels,  cardans  les  conditions  naturelles  l’eau  souillée  par 
des  excréta  humains  n’est  ingérée  qu’assez  longtemps  après  avoir 
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été  contaminée.  Si  nous  ajoutons  à cela  que  non  seulement 
l’Amibe  11e  se  multiplie  pas  clans  Peau,  mais  encore  que  les  kystes 
relativement  fragiles  ne  tardent  pas  à être  rapidementdilués  dans 
une  grande  masse  de  liquide,  on  conçoit  facilement  qu’il  y ait  peu 
de  chances  pour  que  l’homme  s’infecte  en  absorbant  de  l’eau. 

Au  reste,  si  nous  examinons  de  près  les  faits  épidémiologiques, 
nous  constatons  que  les  épidémies  de  dysenterie  amibienne  dif- 
fèrent totalement  par  leurs  caractères  et  leur  évolution  des  épi- 
démies d’origine  hydrique.  Leur  début  n’est  pas  soudain,  et 
l’attention  n’est  pas  frappée  par  l’éclosion  de  nombreux  cas  se 
déclarant  presque  simultanément,  comme  on  l’observe  dans  les 
épidémies  de  fièvre  typhoïde  ou  de  choléra  qui  sont  dues  à l’in- 
gestion d’eaux  polluées  par  les  déjections  des  malades  ou  des 
porteurs. 

Tout  au  contraire,  dans  les  épidémies  de  dysenterie  amibienne, 
les  premiers  cas  s’échelonnent  sur  une  période  d’ordinaire  assez 
longue  et  une  enquête  bien  menée  permet  de  relier  les  cas  les  uns 
aux  autres.  On  finit  ainsi,  en  remontant  à l’origine  de  l’épidémie, 
par  dépister  le  ou  les  porteurs  de  kystes,  source  de  la  contagion. 
S’il  s’agit  d’un  foyer  isolé,  on  constate  que  les  sujets  atteints 
appartiennent  à une  collectivité  ou  à des  groupes  de  gens  ayant 
des  rapports  les  uns  avec  les  autres.  En  somme  on  retrouve  toutes 
les  conditions  qui  sont  particulières  aux  épidémies  de  contact. 

Faut-il  en  conclure  que  l’eau  est  un  facteur  négligeable  dans  la 
propagation  de  la  dysenterie  amibienne  ? Ce  serait  aller  à l’en- 
contre des  faits.  Si  l’eau  11e  transmet  pas  l’agent  spécifique,  elle 
peut  apporter  avec  elle  des  bactéries  plus  ou  moins  nocives  qui, 
par  leur  action,  peuvent  mettre  l’intestin  en  état  de  moindre 
résistance  et  réveiller  la  virulence  d’un  parasite  qui  s’était,  com- 
porté jusque-là  comme  un  hôte  inoffensif.  II  n’est  donc  pas  indif- 
férent de  proscrire  de  l’alimentation  les  eaux  de  mauvaise  qualité. 
Dénuées  de  pouvoir  dysentérigène,  elles  sont  cependant  suscep- 
tibles de  contribuer  au  maintien  de  l’endémicité  amibienne  et  à 
l’extension  des  épidémies  qui  reconnaissent  pour  cause  E.  dy- 
senteriae.  Mais,  et  c’est  là  la  conclusion  pratique  des  considéra- 
tions exposées  ci-dessus,  une  prophylaxie  qui  se  limiterait  à 
assurer  une  eau  de  bonne  qualité  serait  insuffisante  contre  l’a- 
mibiase. Pour  éviter  la  dysenterie  amibienne,  il  ne  suffit  pas  de 
boire  une  eau  épurée,  il  faut  prendre  d’autres  précautions  que 
nous  étudierons  à propos  des  mesures  prophylactiques. 

3°  Rôle  des  aliments.  — Beaucoup  plus  que  l’eau  de  boisson 
les  aliments  peuvent  être  dangereux,  soit  qu’on  les  consomme 
crus,  ou  qu’après  cuisson  ils  aient  été  manipulés  par  des  por- 
teurs de  kystes.  II  nous  faut  signaler  ici  le  rôle  important  qui 
revientaux  légumes  tels  que  les  salades, les  radis, le  cresson,  etc., 
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surtout  eu  Extrême-Orient  0C1  les  maraîchers  indigènes  utilisent 
en  abondance  les  matières  fécales  humaines  même  récemment 
émises.  Bien  qu’aucune  recherche  n’ait  mis  en  évidence  le  parasite 
de  la  dysenterie  sur  les  légumes  que  l’on  consomme  crus,  il  est 
logique  de  supposer  que  ces  aliments  peuvent  lui  servirde  support 
dans  les  pays  où  sévit  l’amibiase  et  où  l’on  recourt  à l’épandage 
avec  de  l’engrais  humain. 

4°  Rôle  des  mouches.  — Connaissant  les  mœurs  des  mouches, 
il  paraît  admissible  à priori  de  supposer  que  ces  insectes  sont 
susceptibles  de  jouer  un  rôle  important  dans  la  propagation  de 
l’amibiase  en  dispersant  dans  l’entourage  de  l’homme  les  para- 
sites dont  ils  peuvent  se  charger  au  contact  des  matières  fécales 
humaines  . 

Cette  hypothèse  a été  soumise  à l’expérimentation.  Kuenen  et 
Swellengrebel  (1913),  les  premiers,  firent  des  recherches  sur  ce 
sujet  et  ils  arrivèrent  à la  conclusion  que  pratiquement  les  mou- 
ches n’interviennent  pas  dans  la  dissémination  de  l’amibe  dysen- 
térique. Ils  constatèrent,  en  effet,  que  la  dessiccation  tue  à bref 
délai  les  kystes  qui  restent  adhérents  aux  corps  et  aux  pattes 
de  ces  insectes,  même  dans  le  cas  d’une  souillure  artificielle  abon- 
• dante.  Quant  aux  kystes  ingérés,  ils  sont  détruits  après  leur  pas- 
sage dans  le  tube  digestif  des  mouches. 

Wenyon  et  O’Connor  (1917),  de  leur  côté,  tout  en  reconnais- 
sant que  la  dispersion  des  kystes  par  les  pattes  ou  le  corps  n’est 
pas  à redouter,  estiment  par  contre  que  les  kystes  qui  ont  été 
ingérés  demeurent  après  leur  traversée  du  tube  digestif  toujours 
vivants,  fait  que  Chatton  (1917)  a lui-même  constaté,  et  seraient 
toujours  infectants. 

C’est  à cette  même  conclusion  que  D.  et  G.  Thomson  sont 
également  arrivés.  II  y a donc  divergence  dans  les  résultats  ob- 
tenus par  les  différents  expérimentateurs  et  il  était  par  suite 
nécessaire  de  reprendre  ces  expériences.  C’est  ce  qu’a  fait  tout 
récemment  Roubaud  (1918).  Cet  auteur  s’est  proposé  à son  tour 
de  vérifier  dans  quelles  limites  les  mouches  sont  capables  de 
jouer  avec  efficacité  un  rôle  de  transport  à l’égard  d ’Entanioeba 
dijsenteriae  et  d’autres  protozoaires  intestinaux. 

Il  s’est  servi  dans  ses  expériences  de  la  mouche  domestique, 
qui  s’alimente  assez  facilement  d’excréments,  s’ils  sont  mélangés 
à du  pain  mouillé,  à du  sucre,  etc..  Pour  apprécier  la  vitalité 
des  kystes,  il  a employé  une  solution  d’éosine,  comme  l’avaient 
fait  Kuenen  et  Swellengrebel,  Wenyon  et  O’Connor.  On  sait  que 
les  kystes  normaux,  tels  qu’on  les  rencontre  dans  les  selles  après 
leur  émission,  sont  imperméables  à l’éosine,  tandis  que  les  kystes 
morts  se  laissent  pénétrer  totalement  et  immédiatement  par  ce 
colorant. 
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Roubaud  a constaté  effectivement  que  les  kystes  ingérés  par 
les  mouches  se  retrouvent  intacts  dans  leurs  fèces, mais  de  ce  fait 
il  n’en  résulte  pas  nécessairement  pour  lui  que  ces  insectes  soient 
des  facteurs  redoutables  de  propagation  de  l’amibe  dysentérique. 
En  effet,  les  gouttelettes  fécales  des  mouches  se  dessèchent  très 
rapidement  dans  le  milieu  extérieur  et  par  suite  les  kystes  qu’elles 
contiennent  sont  presque  immédiatement  tués.  Ce  n’est  que  dans 
le  cas  où  les  fèces  sont  déposées  dans  un  liquide  ou  sur  un 
substratum  humide  que  les  kystes  peuvent  conserver  pendant  un 
temps  très  court  leur  vitalité,  mais,  même  dans  ces  conditions,  les 
kystes  ne  tardent  pas  à être  intégralement  détruits  sous  l’influen- 
ce des  fermentations  microbiennes  et  des  moisissures. 

Comme  dans  la  très  grande  majorité  des  cas  les  mouches  dé- 
posent leurs  fèces  sur  un  substratum  sec,  les  kystes  qu’elles  peu- 
vent contenir  sont  soumis  .par  la  dessiccation  à une  destruction 
pour  ainsi  dire  immédiate.  On  est  donc  en  droit  de  conclure  avec 
Roubaud  que  la  dissémination  du  parasite  dysentérique  par  les 
mouches  est  en  somme  assez  limité. 

Il  est  rassurant  qu’il  en  soit  ainsi.  Si,  dans  les  conditions  natu- 
relles, ces  insectes  intervenaient  d’une  façon  active  dans  la  propa- 
gation de  l’amibiase,  si  l’on  songe  d’autre  part  aux  multitudes 
de  mouches  qui  existent  en  été  dans  les  pays  tempérés  et  en  toutes 
saisons  dans  les  pays  chauds,  et  si  l’on  considère,  en  outre,  qu’il 
est  pratiquement  impossible  de  préserver  les  aliments  de  leur 
contact,  il  est  certain  que  l’amibiase  serait  beaucoup  plus  répan- 
due qu’elle  ne  l’est,  même  dans  les  régions  endémiques. 

Sans  nier  par  conséquent  d’une  façon  absolue  le  rôle  des 
mouches  on  peut  affirmer  qu’il  est  loin  d’avoir  l’importance  qu’on 
serait  tenté  de  lui  attribuer  à priori. 

d ) Prophylaxie.  — S’il  était  démontré,  comme  le  prétendent 
certains  auteurs,  que  les  amibes  libres  que  l’on  trouve  en  abon- 
dance dans  le  milieu  extérieur,  eaux,  sol,  végétaux,  etc.,  sont 
susceptibles  d’acquérir  dans  l’organisme  humain  un  pouvoir 
dysentérigène  analogue  à celui  d ’ E.  dysentenae,  toute  prophy- 
laxie de  l’amibiase  serait  illusoire.  On  ne  saurait,  en  effet,  s’op- 
poser à l’entrée  chez  l’homme  de  protozoaires  aussi  répandus 
dans  la  nature  que  les  amibes  saprozoïtes. 

Mais  nous  savons  aujourd’hui  que  l’amibiase  se  propage  uni- 
quement par  les  kystes  d 'K.  dysenteriae  récemment  éliminés  avec 
les  matières  fécales.  Il  est  donc  possible  défaire  une  prophylaxie 
efficace  et  rationnelle  en  s’opposant  à la  transmission  des  kystes 
d’un  sujet  infecté  à un  sujet  sain. 

Nous  considérerons  successivement  : 

i°  Les  mesures  à prendre  vis-à  vis  des  porteurs  d amibes  ; 
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2°  Les  mesures  de  protection  individuelle; 

3°  Les  mesures  de  prophylaxie  générale. 

i° Mesures  à prendre  vis-à-vis  des  porteurs  d’amibes. — Il  con- 
vient, en  premier  lieu,  de  prescrire  aux  porteurs  d’amibes  des 
soins  rigoureux  de  propreté,  chaque  fois  qu’ils  vont  à la  selle,  de 
façon  à éviter  de  se  contaminer  les  mains  directement  ou  par 
l’intermédiaire  de  vêtements  souillés. 

En  second  lieu,  bien  que  les  kystes  perdent  rapidement  leur 
vitalité,  hors  de  l’organisme  humain,  il  est  recommandé  d’assurer 
la  désinfection  des  matières  fécales  qui  les  contiennent  par  l’ad- 
dition d’un  antiseptique. 

Dans  les  collectivités  (casernes,  pensionnats,  hôpitaux,  etc.) 
on  ne  confiera  pas  le  soin  de  préparer  ou  de  manipuler  les 
aliments  aux  anciens  dysentériques  et  aux  sujets  reconnus  por- 
teurs d’amibes. 

A l’apparition  d’une  épidémie  de  dysenterie,  on  fera  une  enquête 
pour  tâcher  d’établir  la  filiation  des  cas  et  pour  remonter  à l’ori- 
gine de  l’épidémie.  On  procédera  à l’examen  des  selleé  des  voi- 
sins des  malades  et  de  tout  sujet  ayant  eu  antérieurement  des 
troubles  dysentériques  ou  simplement  des  selles  diarrhéiques. 
Dans  cette  recherche  on  examinera  plus  particulièrement  les  per- 
sonnes exerçant  une  profession  alimentaire. 

Dans  quelles  mesures  convient-il  d’isoler  les  porteurs  d’amibes 
et  combien  de  temps  doit  durer  l’isolement  ? 

Au  sens  strict  du  mot,  l’isolement  ne  s’impose  nullement.  Il 
est  simplement  indiqué  de  soigner  les  dysentériques  dans  des 
salles  spéciales  et  de  leur  réserver  des  cabinets  d’aisance  particu- 
liers, interdits  à toute  autre  personne.  Il  va  de  soi  que  les  seaux 
hygiéniques,  vases  de  nuit,  etc.,  doivent  être  strictement  person- 
nels et  fréquemment  désinfectés. 

Les  convalescents  de  dysenterie  seront  conservés  à l’hôpital 
tant  quel’élimination  des  kystes’sera  abondante.  Il  est  donc  né- 
cessaire de  pratiquer  l’examen  des  selles  à plusieurs  reprises,  au 
cours  de  la  convalescence,  pour  se  rendre  compte  du  nombre  des 
kystes  éliminés. 

Mais,  dès  que  les  kystes  sont  devenus  très  rares,  il  ne  faut 
pas  attendre  qu’ils  aient  totalement  disparu  pour  faire  sortir  le 
convalescent  de  l’hôpital,  si,  par  ailleurs,  sa  guérison  clinique  est 
complète  (disparition  des  troubles  intestinaux,  tolérance  du  ré- 
gime alimentaire  ordinaire,  récupération  du  poids  normal,  retour 
des  forces).  i 

Nous  savons,  en  effet,  que  les  kystes  de  l’amibe  pathogène 
peuvent  persister  très  longtemps  dans  l’intestin  humain,  durant 
des  mois,eton  ne  peut  Songer  à prolonger  indéfiniment  le  séjour 
a I hôpital.  Sans  doute  ces  éliminateurs  de  kystes  risquent  d’être 
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îles  agents  de  contagion,  mais  ilsnesont  pas  plus  dangereux  que 
les  porteurs  sains  d’amibes,  le  plus  souvent  méconnus,  qui  peuvent 
exister  dans  toute  collectivité  et  vis-à-vis  desquels  aucune  mesure 
de  protection  ne  saurait  être  prise. 

On  pourra  tenter  de  faire  disparaître  les  kystes  par  P adminis- 
tration de  l’iodure  double  d’émétine  et  de  bismuth.  Ce  médica- 
ment, dont  l’emploi  a été  proposé  par  du  Mez  (1910),  a donné 
des  résultats  satisfaisants  à Dale  (1916),  Low  et  JJobell  (1916), 
Leboeuf  (1917),  etc...  On  le  prescrit  sous  forme  de  capsule  de 
gélatine  formulée,  contenant  chacune  5 centigrammes  et  on  le 
donne  à la  dose  de  i5  centigrammes  par  jour,  pendant  12  jours 
consécutifs. 

Au  début,  il  produit  parfois  des  nausées  et  des  vomissements, 
il  détermine  toujours  de  la  diarrhée  qui  persiste  durant  toute  la 
durée  du  traitement.  Selon  les  auteurs  anglais,  et  Lebœuf  se 
range  à leur  avis,  ce  flux  diarrhéique  qui  fait  chasse  intestinale 
doit  être  respecté. 

20  Mesures  de  protection  individuelle.  — La  plus  importante 
consiste  à se  laver  souvent  les  mains  et  particulièrement  avant 
les  repas.  Les  personnes  appelées  à soigner  les  dysentériques 
éviteront  de  se  contaminer  les  mains  et  dans  tous  les  cas  les 
désinfecteront  soigneusement  avant  de  porter  à leur  bouche 
des  aliments. 

L’action  de  fumer  une  pipe,  une  cigarette  peut  être  également 
une  occasion  de  contamination. 

On  s’abstiendra  de  manger  des  légumes  crus  qui  auraient  été 
cultivés  par  des  maraîchers  utilisant  l’engrais  humain. 

On  11e  boira  qu’une  eau  de  bonne  qualité  ou  épurée. 

Enfin,  dans  les  pays  endémiques,  il  faudra  éviter  avec  soin  tout 
refroidissement  du  ventre,  manger  modérément  et  ne  faire  aucun 
excès  de  boisson. 

3°  Mesures  de  prophylaxie  générale.  — La  prophylaxie  de  1 a- 
mibiase  doit  être  avant  tout  individuelle,  mais  il  appartient  aux 
autorités  d’assurer  aux  populations  des  eaux  potablesd  une  grande 
pureté,  d’exécuter  les  grands  travaux  d’assainissement,  évacua- 
tion des  matières  usées,  propreté  des  rues,  etc.,  et  de  veillei  cà 
l’observation  des  prescriptions  d’hygiène  générale. 

IX.  — TECHNIQUE  POUR  L’ÉTUDE  DES  AMIBES 


I.  - RECHERCHE  ET  DIAGNOSE  DES  ENTAMIBES  INTESTINALES 


La  recherche  et  la  diagnose  de  I amibe  dysentérique 
aucune  difficulté  lorsque  les  formes  se  rapportant  a ce 
sont  abondantes  dans  les  selles. 
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Fig.  H6.  _ Kystes  d’entamibes  dans  les  selles  à l’état  frais. 

De  i à ç).  Amibe  nu  côlon.  — i-a,  Formes  se  préparant  à l’enkystement  ; 3,  Stade 
à 2 noyaux;  4.  Slade  à 3 noyaux  ; 7,  Stade  à 4 noyaux  ; 5,  Stade  à 6 noyaux  ;8,  Kyste 
dans  lequel  on  ne  comi  té  que  7 noyaux;  6,  9,  Kystes  à 8 noyaux. 

De  10  à 17.  Amibe  de  la  dxsbntehie.  — 10-ia,  Formes  se  preparanta  1 enkystement; 
> 3- . 6,  Stades  à 2 et  3 noyaux  ; 17,  Kystes  à 4 noyaux.  _ 

Les  noyaux  sont  représentés  sur  un  seul  plan,  en  réalité  ils  sont  situes  dans  des 
plans  différents. 
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Il  n’en  est  pas  de  même  lorsque  ces  formes  sont  rares  et  sur- 
tout lorsqu’elles  sont  associées,  en  outre,  à des  individus  appar- 
tenant à l’espèce  voisine  E.  coli.  Il  est  même  des  cas  où,  malgré 
des  examens  attentifs  et  répétés,  l’observateur  le  plus  compétent 
peut  être  dans  la  nécessité  de  réserver  sa  réponse. 

Pour  déceler  l’amibe  pathogène  il  faut  toujours  commencer 
par  faire  un  examen  à l’état  frais.  Si  par  cette  méthode  on  ne 
parvient  pas  à la  distinguer  de  l’amibe  banale  on  aura  recours 
alors  aux  procédés  de  coloration. 

I.  — EXAMEN  A L’ÉTAT  FRAIS 

Les  selles  envoyées  au  laboratoire  dans  le  but  d’y  effectuer 
la  recherche  de  l’amibe  dysentérique  peuvent  être  de  nature 
muco-  sanguinolente,  fécale  ou  diarrhéique. 

La  simple  inspection  des  selles  donne  immédiatement  des  indi- 
cations sur  les  formes  que  l’on  est  appelé  à y rencontrer. 

i°  Selles  muco-sanguinolentes.  — Si  l’on  a affaire  à des 
selles  nettement  dysentériques,  c’est-à-dire  uniquement  consti- 
tuées par  du  mucus,  du  sang  et  des  éléments  cellulaires  de  l’in- 
testin, on  doit  s’attendre  à y trouver  l'amibe  dysentérique  sous 
la  forme  histolytica , mais  associée  aussi  à des  formes  plus  ou 
moins  nombreuses  du  type  tetragena. 

A la  condition  que  les  selles  aient  été  tout  récemment  émises, il 
peut  suffire  d’un  simple  examen,  à l’état  frais,  d’une  parcelle  de 
glaire  dysentérique  pour  reconnaître  les  formes  végétatives 
d 'E.  dgsénteriae. 

A l’aide  d’un  fil  de  platine,  on  prélève  un  petit  fragment  de 
mucus,  on  le  dépose  au  centre  d’une  lame,  on  recouvre  d’une 
lamelle  en  comprimant  très  légèrement. 

On  examine  au  microscope  d’abord  avec  un  grossissement 
moyen  (Micros.  Stiassnie  : obj.  n°  5,  oc.  comp.  6). 

L’usage  de  la  platine  chauffante  n’est  indispensable  que  lors- 
qu’il fait  très  froid. 

A la  température  du  laboratoire  (i5°  à i8°)  les  amibes  conser- 
vent leur  mobilité  pendant  plusieurs  heures. 

Les  amibes  se  montrent  comme  de  petits  corps  réfringents 
dont  la  forme  se  modifie  plus  ou  moins  lentement. 

Dès  qu’elles  ont  été  repérées,  on  étudie  à un  fort  grossisse- 
ment à sec  ou  à l’immersion  homogène  leur  mobilité  et  les  dé- 
tails de  leur  structure. 

Le  nombre  des  amibes  pathogènes  dans  les  selles  est  très  variable. 
Tantôt  elles  sont  abondantes,  constituant  de  véritables  nids, tan- 
tôt,au  contraire, elles  sont  très  rares  et  il  faut  prolonger  l’examen. 

Ou  fera  bien,  du  reste,  d’examiner  plusieurs  fragments  d’une 
même  selle,  prélevés  en  des  points  différents.  11  faut  non  seule- 
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ment  rechercher  les  amibes  clans  les  flocons  muqueux  mais  éga- 
lement. dans  les  parties  liquides  des  selles. 

\{\n  de  faciliter  la  recherche  des  amibes  à 1 état  liais,  Vincent 
a recommandé  le  procédé  suivant  : On  fait  une  préparation 
entre  lame  et  lamelle,  on  dépose  une  goutte  de  solution  aqueuse 
de  bleu  de  méthylène  à i p.  ioo.  Tous  les  éléments  de  la  piepa- 
ration,  cellules  épithéliales,  globules  blancs,  etc...,  se  colorent 
immédiatement  en  bleu.  Seules  les  amibes  restent  tout  d a or 
incolores  et  se  détachent  ainsi  nettement  sur  le  fond  bleu  de  la 
«réparation.  Lorsque  la  matière  colorante  arrive  à leur  contact, 
elles  émettent  des  pseudopodes  et  se  meuvent  très  rapidement. 
Puis  leurs  mouvements  se  ralentissent,  elles  s’arrondissent  et 
elles  se  colorent  peu  à peu.  Le  noyau  se  teinte  en  dernier  lieu. 
Finalement  les  amibes  meurent  et  il  devient  alors  impossible  de 
les  distinguer  des  autres  éléments  cellulaires. 

Au  lieu  du  bleu  de  méthylène  on  peut  se  servir  d une  solution 


de  rouge  neutre.  . , . 

Darling  recommande  pour  la  coloration  vitale  une  solution 

aqueuse  de  violet  de  gentiane.  Le  colorant  est  ajouté  soit  au  flo- 
con de  mucus,  soit  déposé  sur  le  bord  de  la  lamelle  et  attiré  par 
capillarité  au  moyen  d’un  morceau  de  papier  buvard  placé  au 
bord  opposé.  Les  amibes  prennent  graduellement  la  couleur,  de 
telle  sorte  que  la  chromatine  et  le  caryosome  se  détachent  par- 
fois avec  autant  de  netteté  et  de  clarté  que  dans  les  frottis  fixés 
humides  et  colorés  par  l’hématoxyline  ferrique. 

La  diagnose  Ü Entamoeba  dy  tenter  iae  se  fera  par  la  consta- 
tation de  la  présence  de  formes  âmiboïdes-  se  déplaçant  active- 
ment et  émettant  des  pseudopodes  avec  une  grande  vivacité.  Ces 
formes,  dites  du  type  histolytica , peuvent  atteindre  de  grandes 
dimensions,  jusqu’à  45  et  5o  y.  ; elles  contiennent  dans  leur 
cytoplasme  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  globules  sanguins 
phagocytés.  Ces  trois  caractères  de  dimensions,  de  mobilité  et 
d’hématophagie  séparent  l’amibe  pathogène  de  l’amibe  banale 
du  colon.  Celle-ci  n’a  jamais  les  grandes  dimensions  d E.  dysen- 
teriae,  elle  a des  mouvements  paresseux  et  elle  ne  phagocyte  pas 
d’hématies. 

Mais  à côté  des  formes  du  type  hi.stolyti.ca  il  en  existe  d’au- 
tres du  type  tetrayena.  Ces  dernières  peuvent  être  de  même  taille 
que  les  formes  végétatives  de  l’amibe  banale,  elles  sont  peu  mo- 
biles et  elles  ne  contiennent  pas  de  globules  sanguins.  Elles  res- 
semblent donc  aux  formes  âmiboïdes  de  l’amibe  non  pathogène. 
Seule  la  structure  de  leurs  noyaux  présente  des  différences,  mais 
celle-ci  ne  peut  être  étudiée  que  sur  préparations  colorées.  De 
sorte  que  dans  une  selle  dysentérique  il  peut  y avoir  en  même 
temps  que  des  formes  tétragènes  des  formes  appartenant  à E.coli , 
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sans  qu’il  soit  possible  de  les  distinguer  les  unes  des  autres  à l’étal 
vivant,  louteiois  le  diagnostic  d’amibiase  intestinale  ne  souffre 

aucune  difficulté  si  l’on  a reconnu  la  présence  des  formes  histo- 
lytica. 

Nous  avons  supposé  que  la  selle  avait  été  apportée  au  labora- 
toire peu  de  temps  après  son  émission  et  qu’il  avait  été  possible 
de  constater  la  mobilité  des  formes  amiboïdes.  Mais  il  peut  arri- 
vei  que  la  mobilité  ait  disparu  ou  soit  à peine  manifeste.  Dans 
ce  cas  on  pourra  essayer  de  l’éveiller  en  chauffant  légèrement  la 
face  intérieure  de  la  préparation  au  moyen  d’un  tampon  de  colon 
imbibé  d’alcool  enflammé.  Si  ce  procédé  échoue,  il  sera  prudent 
de  ne  pas  se  prononcer.  Les  amibes  immobiles  qui  ont  pris  une 
forme  plus  ou  moins  arrondie  peuvent  être  aisément  confondues 
avec  d’autres  éléments  cellulaires  de  la  selle. 

On  fera  alors  des  préparations  colorées  par  l’un  des  procédés 
que  nous  indiquerons  plus  loin.  Si  les  selles  n’ont  pas  plus  de 

quelques  heures,  les  formes  végétatives  pourront  être  facilement 
reconnues. 

Dans  le  cas  où  l’examen  des  selles  muco-sanguinolentes  aura 
laissé  1 obseï  valeui  indécis,  il  faudra  rechercher  les  kystes  dans 
les  matières  de  nature  fécale.  Un  les  découvrira  sans  difficulté 
s’il  s’agit  d’amibiase  intestinale. 

Contrairement  à ce  que  pensent  beaucoup  de  médecins  il  n’est 
pjs  nécessaire  d attendre  la  fin  de  la  crise  dysentérique  pour  con- 
stater 1 élimination  des  kystes.  Ceux-ci  existent  dans  l’intestin 
dans  tout  le  cours  de  la  maladie,  mais  il  est  indispensable  de  les 
cliei  cher  non  dans  les  parties  muco-sanguindlentes  des  selles, mais 
dans  les  parties  fécales. 

2°  Selles  fécales.  Dans  les  selles  fécales  l’amibe  dysen- 
térique se  montre  sous  le  type  telragena  et  sous  forme  de  kys- 
tes. hile  peut  être  associée  à l’amibe  banale  du  côlon  qui  se 
présente  également  sous  les  formes  végétatives  et  enkystées. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas  d’amibiase  intestinale  on  ar- 
rive plus  facilement  au  diagnostic  de  l’affection  par  l’examen  des 
matières  purement  fecales  que  par  celui  des  selles  dysentériques. 
Celles-ci  sont  envoyées  au  laboratoire  souvent  dans  de  mauvaises 
conditions;  elles  ont  été  mélangées  d’urines  ou  ont  été  reçues 
dans  des  vases  ayant  contenu  des  antiseptiques.  Elles  n’arrivent 
parfois  au  laboratoire  que  tardivement  et  les  formes  végétatives 
y sont  devenues  méconnaissables.  11  n’en  est  pas  de  même  pour 
les  selles  .fécales  qui  peuvent  êtreexaminées  assez  longtemps  après 
leur  émission,  car  les  kystes  y sont  encore  facilement  décelables 
après  un  délai  de  deux  à trois  jours. 

On  commence  tout  d’abord  par  faire  une  simple  préparation 
entre  lame  et  lamelle.  Une  parcelle  de  matière  diluée  ou  non  dans 
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un  peu  d’eau  physiologique  suivant  sa  consistance  est  déposée 
au  centre  d’une  lame,  puis  recouverte  d’une  lamelle  très  mince. 
On  comprime  de  façon  à avoir  une  préparation  transparente. 

A un  grossissement  de  260  à /joo  diamètres,  les  kystes  des 
Entamibes  se  présentent  sous  la  forme  de  petites  sphères  légè- 
rement granuleuses,  mais  de  teinte  claire  se  détachant  sur  le  fond 
plus  foncé  de  la  préparation.  Lorsque  la  selle  est  colorée  en 
jaune,  les  kystes  donnent  l’impression  de  pelites  taches  de  cire 
de  bougie.  Pour  un  observateur  exercé  cet  aspect  est  typique. 
Les  kystes  ayant  été  repérés  à un  grossissement  faible  ou  moyen 


"Diq-yto  d 8.  <hp>tntetittc 


prepar 


Les  kystes  mis  en  pointillé  correspondent  aux  kystes  mûrs  typiques  ; leurs  dimen- 
sions sont  les^dimensions  de  fréquence. 

sont  ensuite  examinés  à un  fort  objectif  à sec  ou  à l’immersion 
homogène,  afin  de  pouvoir  compter  les  noyaux  qui  se  trouvent 
sur  des  plans  superposés  et  constater  ou  non  la  présence  de  bâ- 
tonnets réfringents.  On  procède  alors  à la  mensuration  à l’aide 
d un  oculaire  micrométrique  dont  on  a calculé  une  fois  pour 
toutes  la  valeur  de  chaque  division  par  rapport  aux  divers  ob- 
jectifs employés. 

La  diagnose  différentielle  des  kystes  d’ E ntamoeba  d i/sentericie 
et  d /i.  co U s’établit  en  s’appuyant  sur  les  caractères  fournis  : 
iü  par  la  mensuration  ; 2"  par  le  nombre  des  noyaux  dans  les 
kystes  mûrs;  3°  par  la  présence  et  la  forme  des  enclaves  réfrin- 
gentes. 

Actuellement  les  auteurs,  en  majorité,  s’accordent  tous  à re- 
connaître : 
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a)  Qu’un  kyste  mesurant  de  12  jj.  à i4  !•<•  sur  le  frais,  pourvu 
de  quatre  noyaux  et  présentant  dans  le  cytoplasme  des  bâton- 
nets réfringents,  doit  être  rapporté  à E.  dÿsenteriae  ; 

b)  Qu’un  kyste  dont  les  dimensions  sont  supérieures  à 10  |J<5 
qui  possède  8 noyaux  ou  davantage  et  qui  ne  présente  aucune  en- 
clave cytoplasmiqueréfringente  appartient  sans  conteste  à E.coli. 

Si  l’on  constate  la  présence  de  tels  kystes,  la  diagnose  estaisée. 
Mais  si  l’un  des  trois  caractères  fait  défaut,  dans  quelle  mesure 
peut-on  se  prononcer  ? Sur  ce  point  les  avis  sont  partagés,  car 
tous  les  auteurs  n’attribuent  pas  la  même  valeur  à chacun  des 
trois  caractères  que  nous  allons  maintenant  examiner  brièvement. 

Nous  avons  vu  que  les  kystes  à’E.  dÿsenteriae  mesurent  en 
moyenne  de  12  p.  5 à r4  [x.  Mais  il  y a deà  kystes  beaucoup  plus 
petits  (7  ij.)  et  d’autres  légèrement  plus  grands  (10  ;j.).  Dobell  et 
Jepps  soutiennent  même  qu’ils  ont  vu  des  kystes  de  toutes  tailles, 
depuis  5 jj.  jusqu’à  20  [j,.  Nous  savons  d’autre  part  que  les  kystes 
d’E.  coli  sont  déplus  grandes  dimensions  et  celles-ci  sont  com- 
prises, en  général,  entre  16  et  20  jj.,  mais  il  y a des  kystes  plus 
grands  pouvant  atteindre  33  jj.  5 (Dobell  et  Jepps  1917)  et  même 
38  X 34  (Wenyon  et  O’Connor  1917)  et  d’autres  plus  petits  ne 
mesurant  pas  plus  de  i3  [-*•  (Wenyon  et  O’Connor)  et  même  1 1 jj. 
(Dobell  et  Jepps).  On  voit  donc  que  les  dimensions  des  kystes  de 
deux  entamibes  varient  dans  d’assez  grandes  limites  de  sorte  que 
le  caractère  fourni  par  la  mensuration  n’à  qu’une  valeur  relative. 

En  ce  qui  concerne  le  nombre  des  noyaux,  nous  sommes  d’avis 
que  l’on  est  en  droit  d’affirmer  que  tout  kyste  d’enlamibes  dont 
le  nombre  des  noyaux  est  supérieur  à 4 doit  être  rapporté  à 
E.  coli.  Mais  une  autre  difficulté  se  présente.  Au  cours  de  leur 
développement,  les  kystes  de  l’amibe  banale  du  côlon  passentpar 
un  stade  quadrinucléé.  Tout  kyste  à 4 noyaux  n’ appartient  donc 
pas  nécessairement  à E . dÿsenteriae.  Pour  qu’on  puisse  le  rap- 
porter avec  certitude  à celle  espèce,  il  faut  qu’il  offre  un  autre 
paractère  consistant  dans  la  présence  des  bâtonnets  sidérophiles 
à l’intérieur  du  cytoplasme. 

Nous  avons  vu  précédemment  que  les  amas  sidérophiles  que 
l’on  rencontre  parfois  dans  les  kystes  d E.  coli  ne  sauraient  être 
confondus  avec  les  bâtonnets  des  kystes  d ' E.  dÿsenteriae.  Les 
premiers  ont  des  contours  irréguliers  et  ne  retiennent  pas  d’une 
façon  uniforme  la  laque  ferrique  ; les  seconds,  au  contraire,  ont 
une  forme  presque  géométrique  et  une  structure  compacte. 

Ordinairement, pour  mettre  enévidence  les  caractères  que  nous 
venons  de  rappeler,  il  suffit  d’un  simple  examen  entre  lame  et  la- 
melle. Parfois, cependant,  malgré  une  observation  attentive  et  pro- 
longée, il  n’est  pas  possible,  à l’état  frais,  de  voir  distinctement 
les  noyaux  et  les  enclaves  réfringentes. 
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11  faudra  alors  avoir  tout  d’abord  recours  à l’un  des  procédés 
extemporanés  suivants  : 

a)  On  dilue  une  parcelle  de  matières  dans  une  goutte  de  solu- 
tion de  lugol  (iode  i gr.,  iodure  de  potassium  2 gr.,  eau  distillée 
5o  gr.)  A l’aide  de  ce  réactif  les  kystes,  dont  le  cytoplasme  est 
légèrement  coloré  en  jaune,  se  détachent  plus  nettement  sur  le 
fond  de  la  préparation. 

b ) On  fait  un  étalement  de  selles  en  couche  mince  sur  une  lame 
et  sans  attendre  la  dessiccation  on  expose  la  préparation  durant 
3o  secondes  aux  vapeurs  d’une  solution  d’acide  osmique  à 1 0/0, 
puis  sur  le  frottis  tou  jours  humide,  on  verse  une  goutte  de  solu- 
tion aqueuse  d’hématoxyline  à f p.  200.  Au  bout  de  quelques 
instants  011  recouvre  d’une  lamelle  mince.  Par  ce  procédé  on 
parvient  le  plus  souvent  à voir  et  à compter  les  noyaux. 

Le  cytoplasme  des  kystes  a pris  une  teinte  brune  tirant  un 
peu  sur  le  violet  ou  terre-de-Sienne  brûlée.  Les  noyaux  pré- 
sentent une  membrane  de  même  couleur  mais  de  teinte  plus 
foncée;  on  y voit  des  granulations  périphériques  et  parfois  le 
caryosome.  Les  enveloppes  kystiques  d’un  brun  presque  noir 
se  détachent  très  nettement  sur  le  fond  clair  de  la  préparation. 

Malgré  l’emploi  de  ces  procédés,  et  sans  qu’il  soit  possible  d’en 
donner  les  raisons,  on  n’arrive  pas  toujours  à mettre  les  noyaux 
en  évidence.  Force  alors  est  d’avoir  recours  à la  coloration  parla 
méthode  à l’hématoxyline  de  Heidenhain.  Sur  des  préparations 
permanentes  on  aura  alors  tout  loisir  pour  faire  un  examen  pro- 
longé. 

La  coloration  à l’hématoxyline  ferrique  constitue  évidemment 
le  procédé  de  choix,  mais  elle  demande  environ  24  heures  ; aussi, 
si  l’on  est  pressé,  on  pourra  se  servir  avantageusement  d’un  pro- 
cédé indiqué  par  Walker  qui  a l’avantage  très  appréciable  d’être 
rapide  (voir  page  35 1). 

Cependant  il  faut  savoir  que  même  sur  préparations  colorées, on 
ne  réussit  pas  toujours  à déceler  des  kystes  d ’ E.  di/senleriae 
pourvus  de  leurs  quatre  noyaux  et  de  bâtonnets  sidérophiles  pour 
la  raison  qu’ils  peuvent  être  très  rares  ou  même  absents  des  sel- 
les. En  effet,  l’élimination  des  kystes  est  non  seulement  intermit- 
tente, mais  encore  les  kystes  peuvent  être  éliminés  avant  d’être 
arrivés  au  stade  quadrinucléé.  Il  peut  y avoir  présence  presque 
exclusive  de  kystes  à 1 et  2 noyaux.  Dans  ce  cas  on  pourra  ce- 
pendant affirmer  que  l’on  a affaire  à E .dysenleriae  si  l’on  cons- 
tate : i°  que  tous  les  kystes  ont  des  dimensions  inférieures  à i/j  jx  ; 
2*  que  certains  de  ces  kystes,  tout  au  moins,  présentent  à leur 
intérieur  des  bâtonnets  sidérophiles,  de  forme  oblongue,  â con- 
tours nettement  définis,  à extrémités  mousses  et  possédant  une 
structure  homogène  et  compacte. 
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Enfin,  si  malgré  l’emploi  de  toutesces  méthodes(examen  à l’état 
frais,  après  addition  de  solution  iodée,  après  fixation  à l’acide 
osmique,  examen  sur  préparations  colorées)  l’on  ne  parvient  pas 
à rencontrer  des  kystes  présentant  les  caractères  permettant  de 
les  rapporter  avec  certitude  à E.  dysenteriae  ou  à E . coti , on 
réservera  sa  réponse  et  on  demandera  un  nouvel  échantillon  de 
selles  émises  dans  les  jours  qui  suivent.  On  ne  rejettera  pas  le 
diagnostic  d’amibiase  intestinale  avant  d’avoir  fait  plusieurs  exa- 
mens négatifs  pratiqués  à quelques  jours  d’intervalle. 

3°  Selles  diarrhéiques.  — Dans  les  selles  diarrhéiques, 
plus  ou  moins  fécales,  l’amibe  dysentérique  se  présente  sous  le 
type  tetragena  et  sous  la  forme  des  kystes;  elle  peut  coexister 
avec  E.  coh. 

Aux  selles  diarrhéiques  on  applique  les  mêmes  méthodes  de 
recherche  qu’aux  selles  fécales. 

Pour  augmenter  le  nombre  des  parasites  quelques  auteurs  ont 
recommandé  d’administrer  la  veille  un  purg'atif  salin.  Ce  moyen 
est  à déconseiller,  car  il  provoque  souvent  des  coliques  fort  péni- 
bles pour  les  malades. 

De  même  l’administration  de  purgatif  ou  d’un  lavement  hui- 
leux n’est  pas  à recommander,  car  lesgouttelett.es  d’huile  gênent 
beaucoup  l’examen  et  peuvent  être  une  cause  d’erreur  qu’il  est 
cependant  facile  d’éviter. Quand  les  globules  huileux  sont  en  abon- 
dance, ils  se  reconnaissent  sans  difficulté,  en  raison  de  leurs 
volumes  très  inégaux  et  de  leur  forte  réfringence.  Quand  ils  sont 
très  rares,  il  faut  y regarder  de  plus  près,  surtout  s’il  y a en 
même  temps  des  kystes  peu  nombreux.  Les  gouttelettes  d’huile 
se  présentent  commedes  disques  brillants  à bords  sombres  entou- 
rés eux-mêmes  de  cercles,  alternativement  lumineux  et  obscurs, 
dus  à des  phénomènes  d’interférence.  Si,  après  la  mise  au  point 
de  ces  globules,  on  relève  l’objectif,  le  centre  du  disque  apparaît 
plus  fortement  éclairé  tandis  que  les  bords  deviennent  plus  som- 
bres. La  luminosité  centrale  diminue  au  contraire  si  on  abaisse 
l’objectif. 

4°  Recherche  des  amibes  dans  les  produits  patholo- 
giques. — Avec  le  pus  des  abcès  cérébraux  ou  hépatiques  on 
procède  de  la  même  façon  qu’avec  les  selles. 

On  dépose  une  goutte  de  pus  au  centre  d’une  lame  et  on  recou- 
vre simplement  d’une  lamelle.  La  préparation  doit  être  mince. 

Dans  le  pus  hépatique  la  recherche  des  amibes  est  le  plus  sou- 
vent assez  laborieuse.  On  se  souviendra  que  les  protozoaires  sont 
surtout  abondants  dans  les  parois  de  l’abcès  et  on  fera  porter  son 
examen  principalement  sur  les  produits  de  raclage  des  parois. 

Lorsque  l’examen  du  pus  prélevé  au  coursde  l’intervention  opé- 
ratoire est  négatif,  on  ne  négligera  pas  d’examiner  au  microscope 
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les  jours  suivants  le  pus  qui  souille  les  pansements.  U n’est  pas 
rare  alors  de  constater  la  présence  d’amibes  qui  avaient  pu  échap- 
per précédemment  à une  recherche  attentive. 


H.  _ EXAMEN  SUR  PRÉPARATIONS 


FIXÉES  ET  COLORÉES 


Les  préparations  fixées  et  colorées  sont  indispensables  pour 
étudier  d’une  façon  complète  la  cytologie  des  Entamibes  et  no- 
tamment les  détails  de  la  structure  des  noyaux,  au  repos  et  en 

division. 

Dans  un  simple  but  de  diagnose,  elles  ne  sont,  pas  toujours 
nécessaires.  On  devra  cependant  parfois  y avoir  recours  lorsque 
l’examen  à l’état  frais  se  sera  montré  insuffisant  à révéler  les 
caractères  sur  lesquels  on  s’appuie  pour  distinguer  les  deux 

Entamibes  intestinales.  . 

Nous  n’étudierons  que  les  procédés  de  fixation  et  de  coloration 
nui  de  l’avis  des  protistologues,  donnent  les  meilleurs  résultats. 

i»  Procédés  de  fixation.  - Tous  les  procédés  de  fixation  à sec 
sont  à rejeter.  Les  frottis  doivent  toujours  être  fixés  à l état  humide. 

On  étendra  en  couche  mince,  de  préférence  sur  lamelles,  au 
moyen  d’un  fil  de  platine  ou  d’un  pinceau  fin  et  mou,  le  matériel 
contenant  des  amibes.  Cet  étalement  doit  être  fait  délicatement 
de  façon  à ne  pas  écraser  les  protozoaires.  Il  exige  un  certain  tour 
de  main  et  un  peu  d’habitude,  car  la  couche  ne  doit  être  ni  trop 
mince  pour  éviter  une  brusque  dessiccation,  ni  trop  épaisse,  ce  qui 

nuirait  à une  bonne  fixation.  .. 

Pendant  tout  le  temps  de  l’étalement,  il  sera  quelquefois  utile 
de  tenir  les  frottis  non  loin  de  la  bouche  pour  les  maintenir  avec 

l’haleine  dans  un  état  d’humidité  suffisante. 

Pour  faciliter  l’adhérence  des  kystes  au  verre  on  se  trouvera 
bien  d’ajouter  au  matériel  d’étude  une  très  petite  quantité  de  sé- 
rum ou  d’une  solution  d’albumine  de  Mayer. 

On  fera  flotter  ensuite  le  frottis  encore  humide,  et  face  en-des- 

sous,  sur  le  liquide  fixateur. 

fixateurs. — Un  assez  grand  nombre  de  fixateuis  oui  été  re 
commandés.  Deux  suffisent  à tous  les  besoins  : le  liquide  de  Schau- 
dinn  et  le  liquide  de  Bouin-Duboscq . 

a)  Fixa%ur  de  Schaudinn  au  sublimé- alcoolo-acétique . — 

Ce  liquide  se  compose  de  : 


Solution  aqueuse  saturée  de  sublimé.  . . . 

Alcool  absolu 

Acide  acétique  1 à u2  % du  volume  total. 


2 volumes. 
■1  volume. 


11  n’y  a pas  d’inconvénient  à remplacer  l’alcool  absolu  par 
de  l’alcool  à g5°. 
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Le  mélange  est  chauffé  vers  5o°  au  moment  de  l’emploi. 

La  fixation  demande  environ  un  quart  d’heure.  On  transporte 
ensuite  dans  la  série  des  alcools  en  commençant  par 


Alcool  a 40°..  -10  minutes. 

Alcool  à 70»  iodé  (teinte  vieux  cognac) il)  minutes. 

Alcool  à 00° 20  minutes. 

Alcool  à 40° 15  minutes. 


On  rince  ensuite  soigneusement  à l’eau  et  on  procède  à la 
coloration. 

b)  Fixateur  de  Bonin- Duboscq.  — Ce  fixateur  est  excellent.  Il 
convient  très  bien  si  l’on  doit  colorer  ensuite  par  le  Mann,  mais 
on  obtient  également  de  bons  résultats  avec  l’hématoxyline-fer- 
rique-éosine. 

Sa  formule  est  la  suivante  : 

Acide  picrique  cristallisé 1 gr. 

Formol  commercial  à 40  0/0 60  cc 

Alcool  à S0o 150  cc’ 

Au  moment  de  l’emploi  on  ajoute  à ioo  cc.  du  mélange  : 

Acide  acétique  glacial 7 cc. 

Les  frottis  sont  immergés  dans  ce  fixateur  pendant  au  moins 
20  minutes.  Il  n’y  a aucun  inconvénient  à les  y laisser  plusieurs 
heures . 

Au  sortir  de  ce  fixateur,  on  lave  à plusieurs  reprises  dans  l’al- 
cool à 70°  puis  dans  l’alcool  à 3o°  ; finalement  on  lave  à l’eau.  On 
colore  ensuite  soit  par  l’hématoxyline-ferrique  de  Heidenhain- 
éosine,  soit  par  la  méthode  de  Mann. 

20  Procédés  de  coloration.  — - a).  Coloration  à l’hé/natoxyline- 
ferrique  de  Heidenhain.  — La  coloration  à l’hématoxyline-ferri- 
que  est  la  méthode  cytologique  fondamentale. C'est  elle  qui  donne 
incontestablement  les  meilleurs  résultats  pour  l’étude  des  ami- 
bes. Il  n’y  en  a pas  qui  lui  soit  supérieure.  Malgré  son  apparente 
complexité,  elle  donne  sans  difficulté  des  préparations  très  belles 
et  très  lisibles. 

Cette  méthode  nécessite  une  solution  aqueuse  d’alun  de  fer  et 
une  solution  d’hématoxyline. 

i°  Solution  d’alun  de  fer  : 

Alun  do  1er  (Sullate  doubled’ammonium  et  de  sesquioxyde  defer).  4 gr. 

Eau  distillée 100  cc. 

Faire  la  solution  à froid  et  ne  pas  en  préparer  une  trop  grande 
quantité  à la  fois . 

Il  faut  choisir  les  cristaux  d’alun  de  fer  violet  clair  ; s’ils  ont 
pris  une  teinte  jaunâtre, ils  sont  altérés  etne  peuvent  être  utilisés. 

20  Solution  d’hématoxyline  : 
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llématoxyline  puriçaiine 

Alcool  absolu 

Eau  distillée 


1 gramme. 
10  cc. 

190  cc. 


Cette  solution  doit  mûrir  quelques  jours.  Elle  devient  noire 
lorsqu’on  y a plongé  des  frottis  imprégnés  d’alun  de  fer,  mais  elle 
est  néanmoins  utilisable  pendant  longtemps. 

11  nous  faut  maintenant  énumérer  les  divers  temps  du  mordan- 
çage de  la  coloration  et  de  la  différenciation. 

Les  frottis,  au  sortir  de  l’alcool  à 4o°,  sont  lavés  quelques  mi- 
nutes dans  l’eau  de  robinet,  puis  à l’eau  distillée. 

io  On  les  immerge  dans  la  solution  d alun  de  ter  et  on  les  y 


laisse  au  moins  deux  heures; 

2°  On  rince  rapidement  a 1 eau  distillée  , 

3°  On  colore  dans  la  solution  aqueuse  d’hématoxyline  pendant 


12  à a4  heures;  ' . 

A la  sortie  de  ce  bain  colorant  les  frottis  sont  complètement 


noirs. 

4°  On  lave  à l’eau  distillée  quelques  instants  ; 

50  On  différencie  dans  une  solution  faible  d’alun  de  fer  à envi- 
ron i p.  ioo.  Ce  temps  est  le  plus  délicat.  De  temps  en  temps  on 
sort  les  préparations,  on  les  rince  a 1 eau  distillée  et  on  examine  a 
un  grossissement  approprié  le  degré  delà  différenciation.  Si  elle 
est  Insuffisante,  on  plonge  de  nouveau  dans  la  solution  d’alun  de 
fer,  sinon  on  lave  soigneusement,  et,  s’il  y a lieu,  on  fait  suivre 
d’une  coloration  plasmatique,  par  exemple  à l’éosine. 

On  utilise  une  solution  aqueuse  d’éosine  B.  A.  qu’on  laisse  agir 
quelques  secondes.  Les  frottis  sont  ensuite  lavés  à l’eau  et  passés 
dans  la  série  des  alcools  à 3o°,  90» et  absolu  pour  être  dés- 

hydratés ; finalement  on  les  porte  dans  le  xylol,  puis  on  monte 
^au  baume  de  Canada. 

Au  lieu  de  faire  une  simple  coloration  plasmatique  par  l’éosine 
on  peut  se  servir  d’un  mélange  de  Litchgrün  F.  S.  et  d’éosine 
W.  G.  de  Grübler.Les  deux  colorants  sont  mis  en  excès  dans  de 


l’alcool  à 90°. 

Après  un  séjour  de  cinq  minutes  dans  cette  solution  colorante, 
on  différencie  par  l’alcool  absolu,  additionné  d’acide  acétique  dans 
la  proportion  de  5 °|0,  jusqu’à  l’apparition  de  la  teinte  verte. 
Cette  double  coloration  plasmatique,  qui  est  une  simplification 
de  la  méthode  de  Prenant,  différencie  avec  une  grande  précision 
les  inclusions  contenues  dans  les  vacuoles  du  réseau  cytoplas- 
mique. Les  inclusions  colorées  en  vert  brillant  tranchent  sur  la 
teinte  rose  du  cytoplasme  (Citatton). 

1)).  Procédé  rapide  de  Wallcer  à l'hématùxijline.  — Après 
fixation  au  sublimé- alcoolo-acétique  durant  une  dizaine  de 
minutes,  on  lave  soigneusement  ù.  1 eau  distillée  et  on  coloie  de 
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• > à ;>  minutes  dans  la  solution  suivante  (préparée  une  quinzaine 
de  jours  à l’avance)  : 

Hématoxyline.. . 

Solution  aqueuse  saturée  d’alun  ammoniacal.  iOO  cc 

Eau  distillée.  I ' I . ! 1 1 300  cc.' 

thymol,  un  fragment. 

On  lave  ensuite  la  préparation  à l’eau  distillée  et  on  passe 
dans  la  série  des  alcools  pour  déshydrater,  finalement,  après  pas- 
sage dans  le  xylol,  on  monte  au  baume  en  ayant  soin  de  recou- 
vrir avec  une  lamelle  très  mince. 

c).  Coloration  de  Mann.  — Cette  méthode  de  coloration  s’em- 
ploie surtout  après  fixation  au  liquide  de  Bouin-Duboscq.  On  peut 
la  réaliser  de  plusieurs  manières  ; je  n’en  indiquerai  que  deux. 

A.  Procédé  lent.  — i°  Colorer  pendant  12  à -il\  heures  à la 
température  du  laboratoire  ou  durant  2 heures  à l’étuve  à 37° 
dans  le  mélange  suivant  : 

Bleu  de  méthyle  à 1 0/0  dans  l’eau  distillée 35  ce. 

Eosine  à 1 0/0  dans  l’eau  distillée 45  ce. 

Eau  distillée 100  ce 

2°  Rincer  rapidement  à l’eau  pour  enlever  l’excès  de  colorant. 

3°  Déshydrater  dans  l’alcool  absolu. 

4°  Différencier  à l’alcool  alcalin. 

Alcool  absolu  50  ce. 

Potasse  caustique  à 1 0/0  dans  l’alcool  absolu. 7 gouttes. 

5°  Quand  le  frottis  est  devenu  rougeâtre,  laver  à l’alcool  absolu 
pour  enlever  toute  trace  d’alcali. 

6°  Différencier  l’éosine  dans  l’alcool  à 900. 

70  Plonger  dans  : 

Alcool  à 90° 50  cc. 

Acide  acétique V gouttes. 

Le  frottis  redevient  bleu. 

8°  Continuer  la  déshydratation  par  l’alcool  absolu,  puis  xylol, 
baume. 

B.  Procédé  rapide  (communiqué  par  M.  Chatton).  — Dans 
un  flacon  contenant  de  l’eau  distillée  on  met  en  excès  les  deux 
colorants  suivants  : bleu  de  méthyle  et  éosine  W.  G.  de  Grübler. 

On  laisse  dissoudre  et  déposer.  Le  liquide,  après  décantation, 
constitue  la  solution  colorante. 

i°  Les  frottis  sont  plongés  dans  cette  solution  de5à  r5  minutes; 

2°  Laver  rapidement  à l’eau. 

Ce  simple  lavage  à l’eau  peutgêner  ultérieurement  la  différen- 
ciation. Certains  auteurs  déconseillent  ce  temps. 
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3°  Laver  à l’alcool  à 90°  ; 

/i°  Plonger  dans  l’alcool  absolu  additionné  de  quelques  gouttes 
d’ammoniaque  pendant  environ  i minute  ; le  frottis  prend  une 
teinte  rose  ; 

50  Plonger  dans  l’essence  de  girofle.  Le  frottis  redevient  bleu. 
Si  la  couleur  bleue  est  trop  intense,  on  revient  à l’alcool  alcalin  ; 

6°  Xylol  et  baume. 

Tous  les  liquides  sont  mis  dans  des  tubes  de  Borrel  et  dispo- 
sés dans  l’ordre  convenable. 

Par  cette  méthode  on  constate  que  dans  le  noyau  des  proto- 
zoaires la  chromatine  se  teinte  en  bleu  et  le  nucléole  en  rose. 

d).  Coloration  par  la  méthode  de  Romanowsky  et  les  méthodes 
dérivées.  — Certains  auteurs  recommandent  de  faire  des  frottis 
de  selles,  de  les  sécher,  et,  après  fixation  à l’alcool  absolu,  de  les 
colorer  par  la  méthode  de  Romanowsky  ou  par  une  des  méthodes 
dérivées,  par  exemple  par  le  Giemsa,  le  bleu  azur-éosine,  le 
Lavera  n. 

On  obtient  ainsi  des  préparations  qui, par  la  richesse  du  coloris, 
flattent  l’œil,  mais  ne  conviennent  pas  pour  une  élude  cytologique 
des  parasites.  Le  proloplasma  des  amibes  est  coloré  en  bleu,  le 
noyau  tranche  nettement  par  sa  couleur  rouge,  mais  il  est  em- 
pâté, diffus  et  il  est  impossible  d’en  définir  la  structure.  Si  le 
procédé  de  fixation  h sec  et  de  coloration  par  le  Romanowsky 
convient  parfaitement  pour  l’étude  des  protozoaires  du  sang 
(hématozoaires,  trypanosomes,  etc.),  on  doit  le  rejeter  absolu- 
ment pour  celle  des  amibes. 

III.  — ÉTUDE  DES  AMIBES  DANS  LES  COUPES  DE  TISSUS 

Pour  l’étude  des  amibes  dans  les  lésions  intestinales,  dans  les 
parois  des  abcès  hépatiques  ou  cérébraux,  il  faut  pratiquer  des 
coupes. 

On  peut  avoir  recours  à de  nombreux  fixateurs  et  à diverses 
méthodes  décoloration.  Le  meilleur  procédé  consiste  à fixer  soit 
par  le  sublimé  acétique,  soit  par  la  solution  de  Lenhossec,  soit 
par  le  Zenker  et  à colorer  par  l’hématoxyline  ferrique  de  Heiden- 
hain-éosine.  Les  préparations  montrent  tous  les  détails  déstruc- 
ture nucléaire  des  amibes. 

51  l’on  désire  simplement  se  rendre  compte  de  la  répartition 
des  amibes  dans  les  tissus,  on  pourra  s’adresser  au  procédé  de 
Mallory  et  Wright,  recommandé  par  Dopter. 

Dans  ce  cas  il  est  indispensable  de  fixer  les  pièces  par  l’alcool 
absolu. 

i°  On  colore  les  coupes  durant  5 minutes  avec  une  solution 
aqueuse  saturée  de  thionine; 

Traité  ijf.  pathologie  exotique. 


IV  — 
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2°  On  différencie  en  suivant  au  microscope  dans  une  Solution 
d’acide  oxalique  à i ou  2 0/0. 

La  différenciation  s’opère  généralement  en  une  demi  ou  une 
minute.  On  l’arrête  dès  que  les  noyaux  prennent  une  teinte  vio- 
lacée. 

3°  On  lave  à l’eau,  puis  on  déshydrate  en  passant  par  la  série 
des  alcools,  etc. 

Par  ce  procédé,  les  amibes  se  reconnaissent  aisément  au  mi- 
lieu des  autres  éléments  cellulaires.  Seul,  leur  noyau  prend  une 
teinte  rouge  ou  violette.  Quant  au  corps  de  l’amibe,  il  est  coloré 
en  bleu  et  on  peut  voir  dans  le  cytoplasme  des  vacuoles  et  des 
hématies. 

Woolley  et  Musgrave  recommandent  beaucoup  la  coloration 
de  B'orrel  (Rouge  Magenta-picro-indigo-carmin)  après  fixation 
au  sublimé.  Cette  méthode  donne  de  très  bons  résultats.  On 
pourrait  avoir  recours  encore  à d’autres  procédés  utilisés  en  his- 
tologie pathologique.  On  les  trouvera  décrits  dans  les  ouvrages 
classiques  de  technique  et  notamment  dans  l’excellent  Précis  de 
microscopie  de  Langeron. 

IV.  — DIAGNOSE  DES  AMIBES  ET  DES  KYSTES  D'ENT AMIBES 
DANS  LES  FROTTIS  DE  SELLES  FIXÉS  ET  COLORÉS 

La  distinction  des  deux  entamibes  intestinales  de  l’homme 
dans  les  frottis  fixés  au  sublimé  de  Schaudinn  et  colorés  par  l’hé- 
matoxyline  ferrique-éosine  n’offre  généralement  pas  de  difficultés. 
11  suffira  de  se  reporter  au  chapitre  consacré  à leur  morphologie 
pour  arriver  à les  distinguer  l’une  de  l’autre. 

Rappelons  cependant  que  si  les  formes  végétatives  à’ E.  coli 
se  distinguent  aisément  des  formes  du  type  histoh/tica  par  leurs 
noyaux  plus  riches  en  chromatine,  par  leurs  dimensions  plus 
petites  et  par  l’absence  d’hématies  à leur  intérieur,  elles  ne 
peuvent  pas  toujours  être  séparées  à coup  sûr  des  formes  du 
type  tetrugena,  sauf  lorsque  celles-ci  sont  pourvues  du  noyau 
caractéristique  eu  roue.  Il  faut,  en  effet,  savoir  que  toutes  les 
formes  du  type  tetragena  ne  présentent  pas  un  aspect  identique 
du  noyau.  Celui-ci  se  modifie  incessamment  au  cours  de  l’évolu- 
tion de  la  chromatine  caryosomienne  ainsi  que  lors  des  remanie- 
ments nucléaires.  A certaines  phases  il  pourra  donc  ressembler 
plus  ou  moins  étroitement  à celui  d’A.  coli. 

11  est  exact  que  chez  l’amibe  banale  du  côlon  le  caryosome 
occupe  une  situation  excentrique,  mais  celte  particularité  n’est 
pas  constante  et  ne  peut  servir  d’élément  pour  la  diagnose  entre 
les  deux  espèces. 

De  tout  ceci,  il  résulte  que,  même  sur  préparations  fixées  et 
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colorées,  il  est  parfois  impossible  de  distinguer  certaines  formes 
du  type  tetragena  des  formes  végétatives  d’ E . coli. 

Quant  aux  kystes,  sur  des  frottis  colorés  à l’hématoxyline 
ferrique-éosine,  ils  se  voient  très  nettement,  même  à un  grossis- 
sement de  25o  diamètres. 

Ils  apparaissent  comme  de  petites  taches  rouges,  arrondies, 
faciles  à répérer.  J1  n’y  a plus,  ensuite,  qu’à  augmenter  le  gros- 
sissement pour  pouvoir  étudier  les  plus  lins  détails  de  structure. 

On  sera  frappé  delà  diversité  extrême  d’aspects  que  présentent 
les  kystes  d’entamibes  dans  une  seule  préparation.  La  plupart  de 
ces  figures  correspondent  à des  stades  divers  de  leur  développe- 
ment; d autres  représentent  des  états  de  dégénérescence. 

La  diagnose  s’établira  par  l’étude  des  caractères  sur  lesquels 
nous  nous  sommes  étendus  longuement  dans  le  chapitre  consa- 
cré à la  morphologie  des  kystes  et  dans  le  paragraphe  relatif  à 
l’examen  des  selles  fécales  à l’étal  frais. 

y.  — DIAGNOSE  DIFFÉRENTIELLE  DES  ENTAMIBES  ET  DES 

AUTRES  PROTISTES  INTESTIN  A UX 

% 

En  outre  des  deux  entamibes,  l’une  pathogène,  l’autre  inof- 
fensive, qui  vivent  en  parasites  dans  l’intestin  humain,  on  peut 
observer  dans  les  selles  d’autres  organismes  que  l’on  doit  con- 
naître afin  de  ne  pas  s’exposer  à les  confondre  avec  E . di/senle- 
riae  et  E.  coli. 

Ce  sont  parmi  les  plus  fréquemment  observés  : des  amibes 
du  type  Umax , des  Flagellés  appartenant  aux  genres  Prowaze- 
kia,  Ghilomastix(=  Tetramitus ),  Giardia  '(=  Lamblia),  trois 
protistes,  1 un  désigné  sous  le  nom  d’ E htamoeba  nana , l’autre 
connu  sous  le  nom  de  Blastocystis  horninis,  le  troisième  sous 
celui  de  kystes  iodophiles. 

Nous  allons  passer  en  revue  ces  divers  organismes,  en  insis- 
tani  tout  particulièrement  sur  les  caractères  (pii  permettent  de 
■es  distinguer  des  entamibes  intestinales  de  l’homme. 

i"  Amibes  du  type  limax.  — Les  amibes  du  type  Umax,  pro- 
tozoaires saprozoïtes,  existent  assez  fréquemment  dans  les  selles 
e I homme  comme  des  animaux,  mais  il  est  rare  que  l’on  puisse 
les  déceler  à l’examen  microscopique,  soit  à l’état  frais,  soit 
même  sur  frottis  colorés,  car  elles  ne  sont  jamais  présentes  qu’en 
petit  nombre. 

kar  la  méthode  des  cultures,  il  est,  au  contraire,  facile  de  les 
mettre  en  évidence.  Il  suffit  d’ensemencer  une  série  de  selles  sur 
gélose  au  lin  de  Pinoy  ou  sur  milieu  de  Musgrave  et  Clegg  pour 
obtenir  dans  un  certain  nombre  de  cas,  en  l’espace  de  trois  à 
quatre  jours,  des  cultures  abondantes  d’amibes. 
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Dans  les  selles,  les  amibes  se  rencontrent  à l’état  végétal i C et  à 
l’état  kystique. 

Les  formes  végétatives,  à l’état  vivant,  se  reconnaissent  aux 
caractères  suivants  : elles  sont  de  petite  taille  (environ  i5  jj.);  elles 
ont  des  mouvements  amibo'ides  assez  lents.  Dans  leur  cytoplasme 
qui  ne  contient  pas  de  globules  rouges,  on  observe  une  vacuole 
contractile,  bien  visible  à la  phase  de  diastole,  et  un  noyau  très 
apparent  constitué  par  un  gros  corpuscule  réfringent  entouré 
d’un  halo  clair.  Sur  préparations  colorées  à l’hématoxyline  fer- 
rique, les  amibes  végétatives  se  reconnaissent  à la  structure  de 
leur  noyau  formé  essentiellement  d’un  gros  bloc  chromatique, 
ayant  fortement  retenu  la  laque  ferrique  et  circonscrit  par  une 
zone  incolore. 

Les  kystes  des  amibes  du  type  Umax  ne  sont  vus  qu’exception- 
nellement  dans  les  selles.  Leur  enveloppe  est  épaisse,  elle  est  à 
double  contour,  l’extérieur  plus  ou  moins  polygonal,  l’intérieur 
arrondi.  Leurs  dimensions  sont  variables  (en  moyenne  de  9 à 
1 1 f et  ils  ne  possèdent  qu’un  unique  noyau  plus  ou  moins 
masqué  par  un  protoplasma  très  granuleux. 

Il  est  probable  que  les  amibes  du  type  Umax  que  l’on  rencontre 
dans  les  selles,  et  pour  lesquelles  Chatton  a créé  le  genre  Vahl- 
k amp  fia,  appartiennent  à plusieurs  espèces,  mais,  dans  l’état 
actuel  de  nos  connaissances,  il  n’est  pas  possible  de  leur  assigner 
des  caractères  spécifiques. 

Les  caractères  morphologiques  que  nous  venons  de  donner 
permettent  de  distinguer  sans  difficulté  les  amibes  Umax  des 
entamibes  intestinales.  On  sait  que  leur  présence  dans  l’intestin 
a été  la  cause  de  maintes  erreurs  d’interprétations  dans  les  essais 
que  l’on  a faits  pour  cultiver  l’amibe  pathogène. 

Nous  verrons  plus  loin  comment  ces  mêmes  amibes  se  diffé- 
rencient des  formes  appartenant  à Entamoeba  nana. 

20  Flagellés  du  genre  Prowazekia.  — Ces  flagellés  décrits 
sous  les  noms  de  P rowazekia.  asiatica  (Castellani  et  Chalmeis, 
1910),  P.  crusi  (Hartmann  et  Chagas,  1 9 r °) » ^ • Weinbergi 
(Mathis  et  Léger,  1910)  appartiennent  probablement  tous  a la 
même  espèce. 

Ces  kystes, de  forme  arrondie  ou  ovalaire,  mesurent  de  5 a 7 nî 
ils  sont  par  conséquent  plus  petits  que  les  kystes  amibiens  typiques. 
Ils  sont  entourés  d’une  mince  enveloppe  et  dans  leur  cytoplasme 
doué  d’une  forte  réfringence  on  n’aperçoit  qu  un  de  leurs  noyaux. 

le  trop  ho  nucléus  ou  noyau  principal. 

Avec  un  peu  d’attention  on  ne  confondra  pas  ces  kystes  avec 
ceux  des  entamibes;  ils  sont  du  reste  presque  toujours  accom- 
pagnés de  formes  mobiles. 

Les  Prowazekia  se  cultivent  en  symbiose  avec  diverses  bacic- 


TECHNIQUE  POUR  LETUDE  DES  AMIBES 

ries  sur  la  plupart  des  milieux  de  culture  usuels.  Pour  éviter  une 


Fig.  38.  — Kystes  de  Lamblia  intestinulis  dans  les  selles  de  l'homme. 

i,  Kysles  vus  à l’état,  frais  Gross.  1.000  O.;  2 à i5,  Kystes  fllx;s  et  colorés;  2 à 
11,  Liquide  de  Scbaudinn,  hématoxyline- ferrique-éosine  ; 1 a [à  1 5,  Alcool  absolu, 
Giemsa . 

A 

trop  grande  pullulation  bactérienne,  il  est  indiqué  de  faire  le 
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premier  ensemencement  en  milieu  neu  miirl» if.  « 
bouillon  ordinaire  dilué.  1 ' Cau  PePt0^, 

Kystes  de  Chilomastix  Mesnili  fWenvon  iQtm  r i 
de  ce  flagellé  d’abord  ,:on„u  sons  «i  nS 

conS»  etrnm‘tUS  “ “ beauconpl 

Dans  leur  forme  typique,  ils  présentent  généralement  une  nro 
lulterance  a 1 une  de  leurs  extrémités,  ce  qui  leur  donne  l’as nea 
d un  citron.  1s  peuvent  être  arrondis  ou  piriforu.es  et  mesure,, 
de  7 a io  p dans  leur  plus  grand  diamètre.  Ils  sont  pourvus  d’un 
noyau  unique  de  structure  assez  particulière.  La  chromatine  est 
en  majeure  parue  rassemblée  à l’un  des  pôles  contre  la  mem‘ 
b,  aile  nucléaire,  d ou  1 aspect  d’un  noyau  en  châton  de  Invuc 
On  voit  en  outre  a l’intérieur  du  cytoplasme  un  vestige  du  cydo l 
tome  et  parfois  un  résidu  de  flagellé.  J 

Ces  caractères  permettent  de  distinguer  les  kystes  de  Chiln 
mnstix  de  ceux  des  enlamibes  intestinales.  On  évitera  égale- 
ment  de  les  confondre  avec  les  kystes  de  Giardia  (==  Lambda) 
intestinale  dont  nous  allons  maintenant  donner  les  caractères. 

, /+°  Kystes  de  Giardia  (=  Lamblia)  iutestinalis.  — Ce  lla-ellc 
nest  pas  rare  dans  les  selles  de  l’homme,  où  on  le  rencontre  par- 
fois uniquement  à la  phase  d’enkystement. 

Les  kystes  sont  ovoïdes,  à gros  bout  postérieur.  Us  mesurent 
de  ro  à ii»  y.  de  long  sur  8 à 9 y de  large.  Quelques-uns,  vus  en 
projection  verticale,  apparaissent  sous  une  forme  arrondie  et 
donnent  ainsi  l’impression  de  petits  kystes  d ’E.  dijsejiteviae  mais 
les  plus  nombreux  ont  un  aspect  ovalaire.  Ces  kystes,  de  couleur 
grise,  modérément  réfringents,  sont  pourvus  d’une  mince  enve- 
loppe. Avec  un  grossissement  de  5oo  diamètres  on  peut  parfois 
distinguer  dans  leur  intérieur  une  ou  plusieurs  lignes  légèrement 
recourbées  et  dirigées  selon  le  grand  axe  du  kyste.  Avec  un  peu 
d’attention  il  sera  quelquefois  possible  d’apercevoir  un  groupe  de 
2 à 4 noyaux  très  rapprochés  les  uns  des  autres  et  situés  dans  la 
moitié  antérieure  du  kyste. 

Si  l’on  avait  une  hésitation  sur  la  nature  de  ces  formations  kys- 
tiques, à l’état  vivant,  il  n’y  aurait  qu’à  faire  un  frottis  de  selles, 
à le  fixer  à l’alcool  absolu  après  dessiccation  et  à le  colorer  par 
le  mélange  bleu  azur  II-éosine.  Par  ce  procédé,  les  kystes  se 
colorent  en  bleu  et  au  niveau  de  leur  extrémité  antérieure  se  déta- 
chent vivement  trois  ou  quatre  masses  nucléaires  d’un  rouge  vio- 
lacé. II  est  bien  entendu  que,  pour  1 élude  cytologique,  il  faut 
avoir  recours  à la  fixation  à l’état  humide,  mais  la  coloration  à 
I azur-éosine  a 1 avantage  de  permettre  une  diagnose  rapide  des 
la  m bli es  e n kys tées . 

f>"  Entamœba  nana  (Wenyon  et  O’Connor,  1917). — Ce  protiste. 
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vu  par  Wenyon  en  1916  et  rapporté  d’abord  par  cet  auteur  à 
Amoeba  Umax,  a été  décrit  ensuite  par  Swellengrebel  et  Winoto 
(février  1917),  etc. 

Wenyon  et  O’Connor  l’ont  appelé  Entamœba  nnna.  Il  diffère 
cependant  notablement  par  sa  structure  nucléaire  des  entamibes, 
et,  pour  notre  part,  il  nous  paraît  douteux  qu’on  puisse  le  ranger 
dans  le  genre  Entamœba.  Il  se  rencontre  très  fréquemment  dans 
l’intestin  humain  où  du  reste  il  n’exerce  aucune  action  patho- 
gène. Il  est  toutefois  intéressant  à connaître,  car,  sous  sa  forme 
végétative,  il  a certainement  été  souvent  confondu  avec  des  ami- 
bes  du  type  Umax,  et  sous  la  forme  kystique  quadrinucléée,  il 
doit  être  distingué  des  kystes  ù quatre  noyaux  d ’E.  dtjsenteriae. 

Dans  les  selles,/?,  nana  se  présente  à l’état  de  formes  mobiles 
et  de  kystes. 

Les  formes  mobiles  mesurent  de  6 à 12  y.  de  diamètre,  en 
moyenne  8 y..  Elles  se  rapprochent  par  leur  structure  générale 
des  amibes  du  type  Umax  mais  elles  ne  possèdent  pas  de  vacuole 
contractile.  Leur  protoplasma,  généralement  très  vacuolaire,  de- 
vient homogène  avant  l’enkÿstement.  Le  noyau  est  difficilement 
visible  à l’état  vivant.  Sur  préparations  colorées  à l’hématoxyline 
ferrique  on  distingue  une  membrane  nucléaire  nette  et  un 
caryosome  relativement  volumineux  et  souvent  de  forme  irrégu- 
lière. Ce  caryosome  est  cependant  plus  petit  que  celui  d’une 
amibe  Umax  typique.  Chez  certains  individus  il  semble  occuper 
une  position  centrale,  mais  ce  n’est  là  qu’une  apparence,  en  réa- 
lité il  est  placé  excentriquement  ; parfois  on  constate  que  la  grosse 
masse  chromatique  est  unie  par  un  filament  à un  granule  situé 
sur  la  membrane  nucléaire  au  pôle  opposé. 

Cette  amibe  a des  mouvements  paresseux  ; elle  émet  de  rares 
pseudopodes  mousses  et  hyalins.  Elle  se  nourrit  de  bactéries.  A 
basse  température,  elle  ne  tarde  pas  à s’arrondir  età  mourir. Les 
essais  faits  pour  la  cultiver  ont  jusqu’ici  échoué. 

Les  kystes  sont  ovalaires  (8  à 10  y.  dans  leur  plus  grand  axe) 
ou  sphériques  (7  à 8 y.  de  diamètre).  Sur  le  frais  et  même  après 
action  de  l’iode  on  ne  peut  distinguer  aucune  structure.  Après 
fixation  et  coloration  à l’hématoxyline  ferrique,  ou  aperçoit  1,  2 
ou  !\  noyaux  généralement  groupés.  Les  noyaux  ont  le  môme  as- 
pect que  celui  des  amibes  libres,  mais  dans  les  kystes  au  stade 
quadrinucléé,  ils  sont  de  taille  plus  petite.  Ils  diffèrent  donc  par 
leur  structure  des  noyaux  des  kystes  d ’E.  dt/senteriae,  qui  sont 
constitués,  comme  on  le  sait,  par  une  couronne  de  granulations 
appliquées  contre  la  membrane  nucléaire  et  par  un  amas  central, 
plus  ou  moins  compact,  de  tins  granules  sidérophiles  correspon- 
dantau  caryosome.  De  très  rares  kystes  peuvent  contenir  jusqu’à 
8 noyaux.  A l’intérieur  des  kystes,  à côlé  des  noyaux,  il  existe 
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un  nombre  variable  de  granules  fortement  réfringents  possédant 
certaines  réactions  de  la  volutine.  Enfin  quelquefois  au  stade  bi- 
nucléé  on  constate  la  présence  d’une  substance  qui,  d’après  ses 
réactions,  serait  du  glycogène  (Debell  et  Jepps,  1917).  Les  kystes 
peuvent  se  conserver  sans  altération  dans  les  selles  humides  plus 
de  trois  semaines.  O11  peut  les  colorer  aussi  bien  que  dans  les 
matières  récemment  émises. 

Maintenant  que  l’on  a appris  à identifier  ce  protiste  longtemps 
méconnu  on  le  rencontre  sans  difficulté,  et  assez  souvent  dans 
les  selles. 


6”  Blastocystis  hominis.  — Ce  protiste  se  rencontre  fréquem- 
ment et  parfois  en  extrême  abondance  dans  les  selles  de  l’homme. 
Des  organismes  identiques  en  apparence  ont  été  observés  dans 
les  matières  fécales  de  divers  animaux  (rats,  batraciens,  blattes 
sangsues,  etc.). 

Les  Blastocystis  ont  été  d’ab.ord  considérés  comme  des  kystes 
de  Trichomonas  inteslinalis  ; en  191 1 , Alexeieff  les  a placés 
dans  les  Ascomycètes,  à côté  des  Cbytridinées,  mais  tout  récem- 
ment Chatton  (19T7),  en  étudiant  les  Blastocystis  d’un  Gecko,  a 
vu  le  contenu  se  transformer  et  donner  des  flagellés  du  phylum 
des  Bodonidae. 

Sans  nous  prononcer  sur  la  nature  de  ces  corps,  nous  devons, 
les  signaler  ici,  car  les  observateurs  peu  familiarisés  encore 
avec  l’examen  des  selles  peuvent  les  confondre  avec  des  kystes 
d’amibes. 

Dans  les  selles  humaines  les  Blastocystis  se  présentent  sous 
des  aspects  variés  : corps  sphériques,  formes  allongées,  étirées, 
en  biscuit. 

Seuls  les  corps  sphériques  qui  ont  l’apparence  de  kystes  ont 
de  l’intérêt  pour  nous. 

A I état  frais, on  constate  qu’ils  sont  entourés  d’une  membrane 
souple  et  délicate.  Ils  ont  un  diamètre  de  10  à i5  p., ils  sont  doués 
d une  grande  plasticité  qui  se  manifeste  par  les  déformations  qu’ils 
subissent,  lorsque,  entraînés  par  des  courants  dans  la  prépa- 
ration, ils  viennent  à heurter  des  résidus  d’aliments  immobilisés. 
Eu  outre  de  la  membrane  d’enveloppe,  les  Blastocystis  sont  cons- 
titués de  deux  parties  : une  mince  couche  de  cytoplasme  péri- 
phérique en  contact  avec  la  membrane  et  contenant  dès  noyaux 
en  nombre  variable  et  une  masse  centrale,  arrondie,  très  réfrin- 
gente, tantôt  incolore,  tantôt  de  couleur  jaune  pâle  et  ne  mon- 
trant aucun  détail  de  structure. 

Tels  sont  les  caractères  principaux  des  Blastocystis  que  l’on 
constate  dans  les  selles  humaines.  11  suffit  de  connaître  leur  exis- 
tence pour  ne  pas  risquer  de  les  confondre  avec  les  kystes  des 
autres  protistes  de  l’intestin. 
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7U  Kystes  iodophiles.  — Dans  les  selles  humaines,  YVenyon  et 
O’Connor  ont  observé  assez  fréquemment  des  kystes  sur  la  na- 
ture desquelles  on  n’est  pas  fixé  et  qui  se  caractérisent  tout  par- 
ticulièrement par  la  présence  à leur  intérieur  d’une  substance 
réfringente  iodophile.  Ces  kystes  de  dimensions  variables  me- 
surent de  7 à 1 5 p.  e t même  davantage.  Ils  sont  ordinairement 
sphériques  ou  ovalaires,  mais  ils  peuvent  avoir  un  contour  plus 
ou  moins  lobé.  Ils  contiennent  un  unique  noyau,  plus  petit  que 
celui  des  kystes  uninucléés  de  L’amibe  dysentérique  et  d’une 
structure  différente,  selon  Wenyon  et  O’Connor. 

A l’état  frais,  il  est  souvent  difficile  et  parfois  impossible  de 
distinguer  les  kystes  iodophiles  des  kystes  à un  noyau  de  l’amibe 
pathogène  et  il  est  presque  toujours  indispensable  de  traiter  la 
préparation  par  une  solution  iodée  pour  mettre  en  évidence  les 
corps  iodophiles. 

Sur  préparations  colorées  à l’hématoxyline  ferrique  la  distinc- 
tion est  également  très  difficile  à faire,  car,  à la  place  des  corps 
iodophiles,  il  ne  reste  plus  que  des  espaces  vacuolaires.  Dans  cer- 
tains cas,  on  n’arrivera  à se  faire  une  opinion  que  par  des  exa- 
mens répétés  durant  plusieurs  jours. 

II.  - TECHNIQUE  DES  CULTURES 

Lorsqu’on  ensemence  sur  des  milieux  nutritifs  appropriés  des 
selles  humaines,  normales  ou  pathologiques,  on  obtient  toujours 
dans  une  certaine  proportion  des  cultures  d’amibes,  non  patho- 
gènes, appartenant  au  genre  Vah.lkarnpjia. 

Bien  qu’on  ait  échoué  jusqu’ici  à obtenir  la  multiplication 
m vitro  d’ E.  dijsefiierian , nous  donnerons  quelques  indications 
sur  la  technique  des  cultures.  L’étude  des  amibes  Umax  est  d’ail- 
leurs un  exercice  excellent  que  nous  ne  saurions  trop  conseiller 
pour  se  préparer  à l’étude  des  entamibes. 

A.  Obtention  de  cultures  d’amibes  du  type  Umax.  — Rien 
n’est  plus  facile  que  d’obtenir  des  cultures  abondantes  de  ces 
protozoaires,  car,  sous  forme  de  kystes,  ils  se  trouvent  extrême- 
ment répandus  dans  la  nature  (sol,  air,  eau).  Les  kystes  ingérés 
par  l’homme,  soit  avec  les  aliments,  soit  avec  l’eau  de  boisson, 
traversent  le  plus  souvent  le  tube  digestif  sans  subir  de  modifica- 
tions. Replacés  dans  des  conditions  favorables,  ils  germent  et  se 
multiplient. 

Pour  avoir  des  cultures  amibiennes,  il  suffit  donc  de  faire 
quelques  ensemencements  de  selles  de  provenances  diverses 
(homme,  animaux).  Au  bout  de  quelques  jours,  on  constate  que 
des  amibes  se  sont  développées  dans  un  certain  nombre  de  tubes 
ensemencés. 
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Mais  si  l’on  veut  obtenir  à coup  sûr  et  rapidement  des  amibes 
en  abondance  on  pourra  avoir  recours  à l’un  des  procédés 
suivants. 

a)  A 1 exemple  de  11.  Mouton,  on  délaie  un  peu  de  terre  dans 
de  l’eau.  On  laisse  déposer  les  grosses  particules  et  avec  le  liquide 
trouble  obtenu  on  ensemence  largement  des  boîtes  de  Pétri  con- 
tenant de  la  gélose  à 2 0/0  appauvrie  par  plusieurs  lavages  à l’eau 
distillée.  A la  surface  de  la  gélose,  parmi  de  très  maigres  colonies 
bactériennes,  apparaissent  des  amibes  que  l’on  repiquera  ensuite 
sur  d'autres  milieux. 


b)  Gomme  Musgrave  et  Clegg  on  pourra  mettre  tout  simple- 
ment dans  un  ballon  100  à 5oo  cc.  d’eau  à laquelle  on  ajoute 
environ  1 cc.  de  bouillon.  Après  1 à 3 jours,  il  se  forme  à la  sur- 
face du  liquide  un  voile  qui  contient  des  amibes.  On  prélève  des 
fragments  de  ce  voile  et  on  les  porte  sur  de  la  gélose  nutritive. 

B.  Milieux  de  culture.  — Quand  on  ensemence  directement 
des  selles  il  faut  employer  des  milieux  très  pauvres  en  éléments 
nutritifs  afin  de  ne  pas  avoir  une  multiplication  excessive  de 
bactéries  qui  étoufferaient  les  protozoaires. 

Beaucoup  de  formules  ont  été  indiquées  pour  fabriquer  des 
milieux  de  culture.  Je  n’en  donnerai  que  quelques-unes  choisies 
parmi  les  plus  simples  et  les  plus  pratiques. 

1.  Milieu  à la  gélose  au  lui  cle  Pinoy.  — Pour  un  litre  d’eau 
on  prend  20  grammes  de  gélose  et  5o  grammes  degraines  de  lin. 
On  chauffe  à 1170.  On  répartit  ensuite  dans  les  vases  de  culture 
et  on  stérilise  à 1 r5°  pendant  un  quart  d’heure. 

Ce  milieu  ne  peut  être  filtré.  Pour  le  débarrasser  de  ses  impu- 
retés ou  procédera  de  la  façon  suivante.  Après  le  premier  chauf- 
fage on  verse  la  gélose  dans  un  large  entonnoir  et  on  met  le  tout 
à l’étuve  à 37°  de  façon  à ce  que  la  gélose  mette  plus  longtemps 
à se  solidifier.  Tous  les  corps  étrangers  tombent  au  fond,  et  dès 
que  la  gélose  a fait  prise,  on  la  détache  en  bloc  de  l’entonnoir, 
on  coupe  le  sommet  du  cône  qui  contient  toutes  les  impuretés. 
On  fond  de  nouveau  la  gélose,  on  la  distribue  et  on  stérilise  une 
fois  encore. 

2.  Milieu  de  Musgrao'è  et  Clegg.  — Sa  composition  est  la 
suivante  : 


Gélose 

Chlorure  de  sodium 
Extrait  de  bœuf.  . . 
Eau  distillée 


20  grammes. 
0,30  à 0.50  cgr. 
0,30  à 0,50  cgr. 
1000  cc. 


On  dissout  le  sel  et  l’extrait  de  bœuf  dans  l’eau  distillée  ; on 
ajoute  peu  à peu  la  gélose  en  chauffant  sur  un  feu  doux.  Quand 
la  gélose  est  dissoute,  ou  neutralise  en  prenant  comme  indicateur 
la  phénolphtaléine.  Lorsque  la  neutralisation  est  obtenue,  on  aléa- 
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linise  en  ajoutant  10  ce.  de  solution  normale  de  carbonate  de 
soude  à iooo  cc.  de  milieu. 

On  a ainsi  un  milieu  alcalin  à i o/o  à la  phénolphtaléine. 

On  porte  à l’autoclave,  on  filtre,  on  répartit  et  on  stérilise. 

3.  Milieu  de  II.  Mouton.  — Ce  milieu  se  prépare  avec  : 


Gélose 10  gr. 

Bouillon  de  veau 100  cc. 

Eau  distillée  . . . 900  cc. 


Von  Wasielewski  et  Hirschfeld  remplacent  le  bouillon  de 
veau  par  du  bouillon  de  bœuf. 

4.  Milieu  à la  gclose  au  sang  de  Nicolle.  — Franchini  et  Ras- 
paolo  ont  indiqué  que  ce  jnüieu  est  un  des  meilleurs  pour  les 
cultures  des  amibes  du  foie. 

On  prépare  d’abord  le  mélange  suivant  : 


Gelose 14  gr. 

Sel  marin . . 6 gr. 

Eau 900  cc. 

Sans  alcalinisation  ni  neutralisation  on  répartit  dans  des 
tubes  à essai,  qu’on  stérilise  ensuite  à l’autoclave.  On  peut  con- 
server une  provision  de  tubes  de  gélose  en  ayant  soin  de  les 
mettre  à l’abri  de  la  dessiccation. 

Quand  on  veut  ajouter  le  sang,  on  fond  la  gélose,  puis  on  la 
laisse  refroidir  aux  environs  de  48  à 5o°  et  on  met  dans  chaque 
tube  un  tiers  de  sang  de  lapin  pour  deux  tiers  de  gélose.  On 
mélange  intimement  en  roulant  les  tubes  entre  les  doigts  et  011 
les  laisse  solidifier  en  position  inclinée.  Lorsque  la  gélose  a fait 
prise,  on  met  à l’étuve  à 37°  durant  a à 3 jours,  puis  on  conserve 
à l’obscurité  et  à la  glacière. 

G.  Isolement  d’uue  espèce  d’amibe.  — Quand  on  veut  faire 
1 étude  d’une  espèce  d’amibe,  il  faut  partir  d’un  kyste  unique. 

L’isolement  d’un  kyste  peut  se  faire  de  plusieurs  façons  : 

i"  Musgrave  et  Clegg  ont  imaginé  un  moyen  très  ingénieux. 

On  examine  au  microscope  une  culture  d’amibes  enkystées 
sans  recouvrir  d’une  lamelle  de  verre.  Lorsqu’on  a repéré  un 
kyste  isolé  et  suffisamment  éloigné  des  autres  kystes,  on  abaisse 
I objectif  jusqu’à  son  contact  de  façon  à ce  qu’il  adhère  à la  len- 
tille frontale.  Le  kyste  est  ensuite  reporté  sur  un  milieu  de  cul- 
ture. 


2°  Noc  procède  de  la  manière  suivante  : 

Sur  une  lame  de  verre  flambée  il  dépose  une  petite  lamelle 
ronde  egalement  flambée.  Il  prépare  une  émulsion  de  kystes  ami- 
biens et  avec  une  pipette  effilée  il  en  prélève  une  gouttelette  aussi 
petite  que  possible.  Avec  l’objectif  faible  il  s’assure  qu’il  n’v  a 
qu’un  seul  kyste,  sinon  il  recommence  l’opération.  Le  résultat 
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obtenu,  il  lait  glisser  la  lamelle  dans  un  tnbe  de  gélose  sans  pep- 
tone  tout  récemment  ensemencé  avec  une  bactérie  quelconque. 
Avec  le  liquide  de  condensation  il  étale  les  microbes  et  le  kyste 
à la  surface  du  milieu. 

I).  Cultures  pures  mixtes  d’amibes.  — A l'exception  de 
A.  Williams,  qui  aurait  réussi  à cultiver  les  amibes  sur  des  mi- 
lieux stériles,  la  grande  majorité  des  auteurs  s’accorde  à recon- 
naître que  sans  bactéries  vivantes  les  amibes  ne  poussent  pas 
ou  très  mal  et  pendant  peu  de  temps. 

Aussi  a-t-on  cherché  à obtenir  des  cultures  d’amibes  dites 
« pures  mixtes  »,  c’est-à-dire  ne  contenant  qu’une  seule  espèce 
d’amibes  et  une  seule  espèce  bactérienne. 

Le  procédé  employé  par  II.  Mouton  consiste  à déposer  une 
goutte  de  la  culture  amibienne  impure  contenant  diverses  espèces 
bactériennes  au  centre  dune  boîte  de  Pétri.  A partir  du  point 
central  on  lait  une  série  de  stries  rayonnantes  avec  une  culture 
du  microbe  que  l’on  veut  substituer  à tous  les  autres.  Les  amibes 
cheminent  le  long  de  ces  stries  et  se  débarrassent  peu  à peu  des 
anciens  microbes,  tandis  que  la  nouvelle  bactérie  devient  pré- 
pondérante. 

Lorsque  les  amibes  sont  parvenues  à l’extrémité  périphérique 
de  la  strie,  on  en  reprend  une  partie  que  l’on  reporte  sur  une 
nouvelle  boîte  de  Pétri. 

L’expérience  a montré  à H.  Mouton  qu’après  plusieurs  opé- 
rations semblables  on  obtient  le  plus  souvent  une  culture  pure 
mixte. 

On  peut  avoir  recours  au  procédé  dit  « des  cercles  concen- 
triques » . 

Au  centre  d’une  boîte  de  Pétri  on  ensemence  la  culture  ami- 
bienne avec  les  diverses  bactéries  qu’elle  entraîne  avec  elle. 

Tout  autour  de  la  zone  d’ensemencement  on  trace  des  cercles 
concentriques  avec  un  fil  de  platine  chargé  de  la  bactérie  que  l’on 
veut  substituer. 

Les  amibes  en  progressant  s’éloignent  du  centre  de  la  boîte. 
Au  fur  et  à mesure  qu’elles  franchissent  les  cercles  elles  aban- 
donnent une  partie  des  'bactéries  qu’elles  portent,  avec  elles  et 
s’emparent  de  l’espèce  qui  s’est  multipliée  sur  les  stries. 

On  recommence  l’opération  un  certain  nombre  de  fois  jusqu’à 
obtenir  une  substitution  complète. 


Pour  purifier  les  kystes  amibiens  de  bactéries  on  peut  opérer 
soit  comme  Frôsch,  en  faisant  agir  sur  la  culture  d’amibes  une 
solution  de  soude  à 20  0/0,  pendant  trois  jours  à la  température 
du  laboratoire,  soit  comme  Tsujitani  en  substituant  d’abord  le 
vibrion  cholérique  aux  bactéries,  puis  en  imbibant  avec  la  culture 
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amibienne  des  fils  de  soie  stérilisés  qu’on  laisse  ensuite  dessécher 

stérilement.  , 

Je  ne  m’étendrai  pas  davantage  sur  la  technique  des  cultures. 

Je  signalerai  la  revue  très  complète  de  Wallcer  (1912)  où  Ion 
trouvera  de  nombreux  renseignements  sur  la  composition  des 
milieux  de  culture,  l'ensemencement  et  l’isolement,  les  conditions 
physiques  et  chimiques,  les  caractères  des  cultures.  Dans  des 
tableaux  synoptiques  sont  résumés  les  résultats  obtenus  par  les 
expérimentateurs  et  les  caractères  des  amibes  cultivées. 

III-  - TECHNIQUE  DES  INOCULATIONS  EXPERIMENTALES 

Pour  reproduire  expérimentalement  la  dysenterie  amibienne, 
l’animal  de  choix  est  le  jeune  chat.  Certains  expérimentateurs 
se  sont  servis  de  chiens  ou  de  singes.  Récemment  Chatton  (1917) 
a réussi  à déterminer  chez  le  cobaye  avec  E.  dysenteriae  une 
amibiase  intestinale  caractérisée  par  des  lésions  exclusivement 
cæcales,  par  l’absence  du  syndrome  dysentérique,  et  par  l’impor- 
tance des  réactions  hyperplasiques. 

Il  est  indispensable  au  préalable  d’examiner  quotidiennement 
et  durant  plusieurs  jours  consécutifs  les  selles  de  l’animal  que 
l’on  veut  infecter. 

On  ne  connaît  pas  d’amibes  intestinales  propres  au  chat  et  au 
chien,  mais  nous  savons  que  le  singe  en  héberge  plusieurs  es- 
pèces. M.  Léger  (1918)  a signalé  récemment  chez  le  cobaye 
une  entamibe,  rappelant  morphologiquement  l’amibe  pathogène 
humaine. 

Ce  fait  ne  doit  pas  être  perdu  de  vue  lorsqu’on  veut  utiliser 
les  animaux  pour  reproduire  la  dysenterie  amibienne  avec  des 
déjections  humaines. 

Pour  infecter  les  animaux  on  peut  employer  soit  la  voie  rec- 
tale, soit  la  voie  œsophagienne. 

Avec  les  jeunes  chats  Brumpt  opère  de  la  façon  suivante  : 

On  roule  l’animal  dans  une  large  pièce  d’étoffe,  un  aide  le 
prend  sur  les  genoux  et  maintient  solidement  la  tête  et  le  train 
antérieur.  On  introduit  dans  le  rectum  aussi  profondément  que 
possible  (le  succès  de  l’opération  en  dépend)  une  sonde  en  caout- 
chouc enduite  d’un  corps  gras;  011  y adapte  ensuite  une  seringue 
de  10  cc.  pleine  du  matériel  riche  en  amibes.  On  pousse  lente- 
ment, puis  on  retire  la  sonde.  On  a proposé  d’anesthésier  l’ani- 
mal ou  de  suturer  l’anus.  Il  est  inutile  d’avoir  recours  à de  tels 
moyens. 

Mais  il  est  bon  avant  de  faire  l’inoculation  intrarectale  de  lais- 
ser jeûner  l’animal  pendant  un  jour,  afin  que  le  rectum  soit  com- 
plètement vidé. 
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Pour  faire  mçérer  du  matériel  dysentérique  contenant  des 
kystes  on  fixe  d abord  -ammal  sur  le  dos.  On  lui  place  ensuite 
dans  la  bouche  un  bâillon  consistant  en  une  plaque  rectangulaire 
en  bois  perce  <1  un  trou  â son  centre.  Par  ce  trou  on  introduit 
un  petit  tube  de  caoutchouc  que  l’on  fait  pénétrer  jusqu’à  l es- 
loiiiac.  On  adapte  une  seringue  qui  contient  le  produit  à expéri- 

leiHement  °r"Ce  su.p<Srleu''  <lu  tute  de  caoutchouc  et  l’on  pousse 

Les  cages  des  animaux  auxquels  on  a injecté  l’amibe  de  la 
dysenterie  doivent  être  soigneusement  désinfectées. 

Avec  le  chat  on  peut  faire  des  inoculations  en  série.  Les  selles 
d un  animal  atteint  de  dysenterie  expérimentale  sont  injectées  à 
un  autre  animal  et  ainsi  de  suite.  La  période  d’incubation  est 
variable.  Les  selles  muco-sanguinolenles  apparaissent  du  2«  au 
7^  jour,  quelquefois  même  plus  tard.  Les  jeunes  chats  succombent 
a infection,  les  chats  plus  âgés  peuvent  guérir  sans  traitement. 


* 

* * 


cultél  causéianx  FflS  r 1 9 1 3,a.,ia ' t du  etre  publié  en  1914.  Mais  les  diffi- 

causées  aux  Editeurs  par  la  guerre  en  ont  retardé  ta  publication  jusqu’en 
1919.  Pour  tenir  compte  des  travaux  récents,  j’ai  donc  été  dans  l’obStion 
de  laiic  un  nouveau  travail  de  rédaction  pour  lequel  mon  ami  M.  L Mercier 
Professeur  de  zoologie  à la  Faculté  des  Sciences  de  Caen,  m’a  obli-mamment 

livmblL0ILTîaCnTrT  n lm  e*Pr,raant  ici  ™s  affectueux  remerciements,  je 
n ublie  pas  la  part  ou  d a prise  aux  mémoires  originaux  sur  les  Eutamibes 
que  nous  avons  publies  en  collaboration. 
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HÉPATITE  DES  PAYS  CHAUDS 
ABCÈS  ENDÉMIQUE  DU  FOIE 


PAR 

C GRALL 


L’amibe  peut  envahir  de  nombreux  organes  et  les  divers  tissus 
de  l’économie. 

Sa  voie  la  plus  habituelle  de  pénétration  et  de  développement 
est  incontestablement  le  gros  intestin,  mais  les  lésions  y sont 
moins  étroitement  et  moins  longuement  localisées  qu’on  ne  le 
dit  et  qu’on  ne  l’imagine. 

A notre  avis  la  lésion  hépatique  est  très  fréquente  : elle  est  le 
plus  souvent  concomitante  de  celle  de  la  muqueuse  intestinale, 
bien  qu’elle  puisse  rester  silencieuse  ou  peu  manifeste  pendant 
une  longue  période. 

Ce  que  nous  disons  du  foie,  on  peut  le  répéter  du  poumon. 
Nous  sommes  amené  à ajouter  que  des  recherches  postérieures 
et  plus  complètes  établiront  que  les  localisations  du  côté  du 
système  nerveux,  du  côté  des  téguments,  du  côté  du  système 
osseux  ne  sont  pas  exceptionnelles,  et  ne  sont  pas  toujours  tar- 
dives. 

Il  n’en  reste  pas  moins  vrai  qu’en  règle,  particulièrement  aux 
colonies,  l’amibiase  hépatique  et  l’amibiase  intestinale  sont  les 
deux  maladies  de  beaucoup  les  plus  répandues  et  les  plus  graves. 

Ce  sont  les  manifestations  qui  retiendront  le  plus  particu- 
lièrement notre  attention,  nous  y rattacherons  l’étude  des  faits 
cliniques  qui  se  rapportent  aux  localisations  du  côté  des  paren- 
chymes. Nous  étudierons  à part  et  dans  le  dernier  volume  de 
ce  traité  l’amibiase  encéphalique,  les  amibiases  cutanées  et 
osseuses  en  meme  temps  que  la  chirurgie  des  hépatites. 

Contrairement  aux  habitudes  suivies  jusqu’à  cette  date  nous 
commençons  notre  étude  clinique  par  la  description  de  l’hépatite 
des  pays  chauds  et  de  l’abcès  endémique  du  foie , car  cette 

( i ) Nous  tenons  à remercier  le  médecin-inspecteur  Dumas  de  la  collaboration  qu  il  a 
apportée  à nos  recherches  bibliographiques. 
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localisation  est,  dirons-nous,  plus  facile  à distinguer  nettement 
des  autres  affections  du  foie,  et,  à ce  litre,  plus  apte  à fixer  les 
conceptions  que  l’on  doit  se  faire  de  la  maladie  amibienne  que  la 
lésion  dysentérique,  qui,  habituellement,  estcompliquée  de  déter- 
minations diverses,  de  symptomatologie  fort  rapprochée  et  dont 
il  est  souvent  difficile  de  l’isoler,  comme  nous  l’avons  vu  en  étu- 
diant les  diarrhées  endémiques  et  les  bacilloses  dysentériques. 

DÉFINITION.  — L’infection  amibienne  (protozoaires  et  toxines) 
peut  se  porter  sur  le  foie  et  s’y  localiser  : 

Soit  primitivement  ; la  barrière  intestinale  peut  être  franchie 
sans  réaction  locale  apparente  et  cette  greffe  évolue  sans  symp- 
tômes actuels  de  dysenterie  et  sans  qu’il  soit  possible  de  déceler 
des  manifestations  antécédentes  d’entérite  amibienne  ; même 
dans  ces  cas  la  voie  d’introduction  du  parasite  serait,  d’après  les 
données  actuelles,  le  tractus  intestinal,  dans  sa  partie  inférieure. 

Soit  secondairement  au  cours  ou  à la  suite  d’une  atteinte 
entéritique  de  même  nature,  l’hépatite  évoluait  cliniquement 
comme  une  manifestation  éloignée  du  début  de  l’infection,  j 

De  nombreux  auteurs  la  considèrent  et  la  définissent  par 
suite  comme  une  complication  de  la  dysenterie  ; 

On  a longtemps  enseigné  que  l’Hépatite  amibienne  ne  s’éta- 
blit pas  d’emblée,  qu’elle  est  toujours  consécutive  à une  dysen- 
terie de  même  nature. 

Nous  estimons  pour  notre  part  que  le  plus  souvent  les  loca- 
lisations tant  du  côté  de  l’intestin  que  du  côté  de  la  glande  hépa- 
tique se  font  à la  même  date , bien  qu’elles  n’évoluent  pas  du 
même  pas. 

Nous  croyons  très  exacte  la  conception  de  Dutroulau,  repro- 
duite par  Bérenger-Féraud,  à savoir  : que  la  maladie  atteint 
simultanément  l’intestin  et  la  glande  annexe,  bien  que  la  souf- 
france et  les  lésions  du  parenchyme  hépatique  ne  se  révèlent  au 
praticien  et  même  au  malade  que  plus  ou  moins  tardivement. 

L’hépatite  endémique,  surtout  quand  elle  s’accompagne  de 
dysenterie,  reste  silencieuse  et  par  suite  ignorée  pendant  les  pre- 
mières phases. 

Nous  avons  déjà  dit,  et  nous  aurons,  au  cours  de  cette  étude,  à 
y revenir  bien  souvent  : Les  amibiases,  quelles  qu  elles  soient, 
ne  sont  des  maladies  bruyantes  qu’à  leur  terminaison  et  à cer- 
taines périodes  de  leur  évolution. 

Les  lésions  que  produit  du  côté  du  foie  cette  infection  ami- 
bienne, le  processus  morbide  qu’elle  détermine,  constituent 
V hépatite  des  pays  chauds. 

Elle  aboutit,  à moins  de  rétrocession  spontanée  ou  thérapeuti- 
que, à une  collection  purulente  : l’ahcês  endémique  du  foie , 
après  avoir  présenté  à ses  stades  successifs  la  congestion  et  le 
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point  de  côté  hépatique,  I ’hépatite,  la  suppuration  endémi- 
que, dénominations  diverses,  sous  lesquelles  la  maladie  a été 
décrite,  et  qui  ne  donnent  signalement  que  d’une  des  phases  de 
son  évolution,  phases  qui  peuvent  être  successives,  mais  à cha- 
cune desquelles  l’amibiase  peut  s’arrêter. 

On  peut  donc  définir  et  délimiter  Y hépatite  des  pays  chauds 
en  formulant  : 

Ou  elle  est,  au  point  de  vue  pathogenujue , une  infection  ami- 
bienne de  la  glande  hépatique,  souvent  consécutive,  parfois  cor- 
rélative d’une  localisation  de  même  origine  du  côté  du  gros 
intestin  ; 

Qu’elle  se  caractérise  en  clinique  par  l’ augmentation  de 
volume  de  l’organe,  une  sensibilité  douloureuse  de  la  région 
et  une  réaction  fébrile  dont  l’évolution  est  significative  ; 

Qu  elle  se  traduit  anatomiquement  par  des  lésions  de  nécro- 
biose du  parenchyme  avec  réactions  hyperémiques  et  phlegma- 
siques , réactions  et  nécrobiose  pouvant  aboutir  à une  ou 
plusieurs  collections  de  pus  dit  hépatique. 

ÉTIOLOGIE 

I.  Origine  amibienne  de  l’hépatite  endémique.  — La  con- 
ception de  l’origine  exclusivement  amibienne  de  l’abcès  tropical 
est  généralement  admise  en  France;  en  Angleterre  elle  est  sou- 
tenue par  Manson,  Rogers,  Sambon,  Mac  Lead. 

Assez  nombreux  sont  toutefois  les  médecins  de  l’Inde,  qui 
rejettent  cette  conclusion. 

Andrew  Duncan,  au  sein  du  « British  Medical  Association  », 
a {soutenu  qu’aucun  lien  n’existait  entre  la  dysenterie  et  les 
grands  abcès  du  foie. 

Il  s’appuyait  sur  ce  fait,  d’ailleurs  incontesté,  que  dans  cer- 
taines prisons  de  l’Inde,  malgré  un  nombre  considérable  de 
dysenteries  chez  les  indigènes,  l’abcès  du  foie  était  exceptionnel: 
qu’il  avait  été  une  rareté  dans  la  guerre  de  l’Afrique  Australe, 
malgré  la  multiplicité  et  la  gravité  des  atteintes  dysentériques  : 
que  ces  faits,  au  reste,  n’étaient  pas  particuliers  à cette  région  et 
qu’à  une  date  ou  à une  autre,  ils  avaient  été  signalés  dans  l’en- 
semble du  domaine,  colonial. 

Cette  constatation  ne  peut  être  mise  en  doute,  mais  actuelle- 
ment il  est  permis  d’en  donner  explication  satisfaisante  : dans  les 
observations  de  Duncan,  et  dans  toutes  celles  que  l’on  invoque, 
comme  dans  toutes  les  statistiques  où  cette  rareté  de  la  compli- 
cation hépatique  est  signalée,  il  s’agit  de  dysenteries  bacillaires 
(type  Shiga  ou  Flexner),  de  para-bacilloses  et  parfois  de  dysen- 
teries diverses  à protozoaires  et  entozoaires  autres  que  l’amibe. 


ETIOLOGIE 


375 


Répétons  ici  que  contrairement  à une  croyance  communément 
répandue  le  plus  grand  nombre  des  manifestations  dysentériques 
que  l’on  y observe, et  particulièrement  celles  que  l’on  constate 
chez  l’indigène,  ne  sont  pas  de  nature  amibienne. 

Havelock,  comme  Duncan,  considère  l’abcès  tropical  du  foie 
comme  une  inflammation  non  spécifique , due  soit  à des  proto- 
zoaires, soit  à des  bactéries;  il  admet  que  cette  infection  est 
conditionnée  par  une  infériorité  de  résistance  qui  serait  cons- 
tante ou  presque  constante  chez  les  Européens  et  très  rare  chez 
les  Indigènes  ; « l’Ehropéen  manque  d’un  facteur  antagoniste 
inconnu  qui  existe  chez  son  camarade  indigène  ». 

Dans  les  Indes  Anglaises,  le  soldat  indigène  donne  un  taux  de 
52  o/o  pour  la  dysenterie  et  la  diarrhée,  alors  que  le  soldat  euro- 
péen donne  un  taux  de  35  ; le  soldat  indigène  est  cependant 
17  fois  moins  sujet  à l’hépatite  et  25  fois  moins  sujet  à l’abcès 
que  le  soldat  européen.  — En  1907,  le  taux  de  mortalité  due  à 
l’abcès  du  foie  était  21  fois  plus  élevé  dans  l’Inde  pour  les  trou- 
pes anglaises  que  pour  les  indigènes. 

La  statistique  des  prisons  montre  plus  nettement  encore  que 
celle  des  troupes  la  prédominance  de  l’abcès  chez  les  Européens. 
En  cinq  années,  sur  plus  de  49-000  cas  de  dysenterie,  il  n’y  a 
eu  que  l\2  cas  d’abcès  du  foie  chez  les  natifs. 

Havelock  en  conclut  que  le  foie  de  l’Européen  est  handicapé 
par  les  influences  climatiques.  L’antécédent  nécessaire  de  tout, 
abcès  doit  être  l’incapacité  du  foie  (on  pourrait  dire  son  invalida- 
tion). « Cette  infériorité  du  foie  constitue  le  foie  tropical  ( in - 
« dian  iiver),  maladie  définie,  ayant  son  étiologie  spéciale,  difle- 
« rente  de  la  vulgaire  congestion  du  foie  de  nos  pays  tempérés.  » 

« Cette  conception  lui  paraît  hors  de  doute,  à moins  d’admettre 
« que  le  foie  des  Européens,  affaibli  par  dégénération,  contient 
« des  substances  qui  aident  les  amibes  dans  leur  invasion.  » 

Le  Major  Anderson  vint  apporter  dans  ce  même  congrès  de  1908 
l’appui  de  ses  observations  à cette  thèse;  il  signala  une  poussée 
de  dysenterie  observée  aux  Iles  Andouan,où  l’abcès  du  foie  ne  se 
présenta  que  dans  la  proportion  de  1 0/0  sur  l’ensemble  des  cas 
(2.359),  et  dans  celle  de  2 0/0  dans  les  cas  de  dysenterie  avec 
amibiase  intestinale. 

Il  y a une  croyance  populaire  chez  le  peuple  hindou  d’après 
laquelle  L’abcès  du  foie  serait  exclusivement  l’apanage  des  gens 
gui  font  des  excès  alcooliques. 

En  réponse  à cette  communication,  Sambon  fit  observer  que 
les  différences  de  prédominance  relative  de  la  dysenterie  ami- 
bienne et  de  la  dysenterie  bacillaire  dans  les  diverses  contrées 
exotiques  avaient  été,  sans  aucun  doute,  la  cause  de  la  plupart 
des  contradictions  visant  les  rapports  qui  existent  entre  la  dysen- 
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terie  et  l’abcès  au  foie  ; « la  part  jouée  par  les  amibes  était  mise 
« eu  évidence,  moins  du  fait  de  la  fréquente  association  de  l’abcès 
« du  foie  avec  la  dysenterie  que  de  la  présence  de  ces  proto- 
« zoaires  dans  les  cas  primaires  aussi  bien  d’abcès  du  foie  que  de 
« dysenterie  ». 

Cette  relation  étroite  de  l’abcès  hépatique  et  de  certaines  for- 
mes de  dysenteries  s’était  imposée  depuis  de  très  longues  années 
aux  observateurs  coloniaux. 

Dans  l’œuvre  de  Rouis,  sur  3q  observations  d’hépatite  suppu- 
rative, on  relève  87  fois  la  dysenterie,  soit  dans  les  antécédents, 
soit  au  cours  de  l’hépatite,  soit  à l’autopsie. 

Dans  les  observations  du  mémoire  de  Haspel,on  note  la  dysen- 
terie dans  la  presque  totalité  des  observations-. 

Kelsch  et  Kiener,  dans3i3  cas  de  dysenterie,  ont  trouvé  l’abcès 
du  foie  268  fois,  soit  85  fois  sur  100.  C’est  la'proportion  indiquée 


par  Dutroulau,  elle  se  rapproche  de  celle  que  donnent  Jullien, 
Thorel,  Bourg-arel. 

Les  statistiques  générales  de  l’Inde,  pour  1894  indiquent 
161  abcès  du  foie,  sur  465  soldats  morts  de  dysenterie. 

Sur  160  malades  atteints,  en  Egypte,  de  dysenterie,  Kartulis 
opère  q5  abcès  du  foie,  soit  58  0/0.  En  examinant  5oo  observa- 
tions d’abcès  du  foie,  il  en  découvre  55  ou  Go  0/0  nettement 
attribuables  à la  dysenterie.  Zancarol  obtient  5o  0/0. 
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Les  statistiques  des  Indes  Orientales  donnent  un  chiffre  de 
320  cas  d’hépatite  sur  1860  cas  de  dysenterie. 

Au  Tonkin,  Gaide  la  rencontre  io4  fois  (112  fois  même,  en 
tenant  compte  des  affections  intestinales  indéterminées/  sur  i3o 
cas  de  dysenterie  ou  de  diarrhée;  en  dépouillant  1 82  observations 
d’abcès  du  foie,  Sambuc  trouve  la  dysenterie  ou  la  diarrhée,  cer- 
taine ou  probable,  60  fois. 

Rogers,  dont  les  statistiques  ont  trait  à des  nécropsies  prati- 
quées à Calcutta  pendant  ces  25  dernières  années,  fait  remarquer 
fort  judicieusement,  en  effet,  que  c’est  souvent  après  la  mort  qu’on 
parvient  à faire  le  diagnostic  de  la  dysenterie  : il  a fait  cette  cons- 
tatation dans  20,6  0/0  des  cas  d’abcès  tropical  du  foie.  II  ajoute 
que,  i'4  fois  sur  100,  il  a relevé  des  symptômes  cliniques  évidents 
de  dysenterie  sans  aucune  lésion  visible  post  mortem. 

Les  tableaux  suivants,  dont  les  deux  premiers  lui  sont  emprun- 
tés, sont  une  preuve  nouvelle  et  tangible  du  rapport  réel,  de 
cause  à effet,  existant  entre  la  dysenterie  amibienne  et  l’abcès 
du  foie,  et  aussi  des  difficultés  qu’on  peut  rencontrer,  par  suite 
d’un  examen  trop  superficiel  pour  établir  cette  origine. 

a.  — 1 re  Statistique. 

Aucun  signe  clinique  pendant  la  vie : 13  cas  : 20,6  0/0 

Traces  évidentes  à l’autopsie. 

Symptômescliniques  de  dysenterieconslatée  avant 

la  mort  et  confirmée  à l’autopsie : 35  cas  : 55  0/0 

Aucun  symptôme  pendant  la  vie,  mais  lésions 

nettement  constatées  à l’autopsie : 9 cas  : 14,3  0/0 

Aucun  symptôme  pendant  la  vie,  aucune  lésion 

à l’autopsie. : 6 cas  : 9,5  0/0 

jitat  de  l’intestin  dans  les  abcès  récents  terminés  par  la  mort  : 

Dysenterie  amibienne : 77  0/0 

Trace  de  dysenterie  amibienne : 30  0/0 

Aucupe  trace : 2,2  0/0 


b.  — Autre  statistique  du  même  auteur. 

Dysenterie  constatée  à l’arrivée,  ou  dans  les  trois 

mois. 72  0/0  ) n/n 

Simple  diarrhée.. . . 14  0/0  \ u/u 

Aucun  symptôme  du  côté  de  l’intestin  . 14  0/0 


C. 


— Statistique  de  l’hôpital  d’ Hanoï  [Tonkin)  (d’après  Gaide  : 


Mémoire  sur  les  abcès  du  foie). 


Dysenterie  ou  diarrhée.. . . 104 

Autres  affections  intestinales. 8 

Alcoolisme 10 

Opiomanie 4 

Lithiase  biliaire  et  coliques  hépatiques. . 3 

Parasites 2 

Appendicite 1 

Aucune  cause  notée * . 8 
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140 
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*** 

Pour  arriver  à mettre  en  évidence  le  mode  d’invasion,  il  faut 
interroger  soigneusement,  patiemment,  les  malades,  et  examiner 
soi-même  les  selles.  Un  examen  attentif  montre  enrobées  de 
mucus  des  matières  normales  a première  vue  ; c’est  parfois  une 
redite,  dont  le  souvenir  est  perdu,  ou  qui  a passé  complète- 
ment inaperçue;  plus  souvent  encore,  il  s’agit  d’atteintes  insi- 
dieuses, très  bénignes,  qui  sont  si  fréquentes  et  que  jusqu’à  une 
date  récente  on  ne  rapportait  pas  à l’amibiase  intestinale. 

Pour  un  observateur  non  prévenu,  l’erreur  est  facile  et  l’on 
peut  croire  à une  hépatite  primitive,  sans  lésion  originelle  du 
côté  de  l’intestin.  C’est  ainsi  que  Renauld,  dans  son  très  intéres- 
sant mémoire,  croit  ne  pas  trouver  toujours  la  dysenterie  à l’ori- 
gine des  abcès  du  foie  qu’il  a opérés,  parce  qu’il  ne  rattache  à 
l’amibiase  que  les  faits  où  les  patients  ont  souvenir  de  crises 
dysentériformes.  Il  signale  en  effet  6 cas  d’hépatite  aiguë  sans 
cause  dysentérique,  mais  tous  les  opérés  de  Renauld  arrivent 
du  Tonkin,  de  Chine  ou  de  la  Cochinchine,  sauf  un  seul  qui 
provenait  de  Madagascar  ou  du  Sénégal. 

Très  souvent,  nous  y avons  insisté  longuement,  on  ne  constate 
qu’une  diarrhée  banale , traversée  occasionnellement  et  très  pas- 
sagèrement, de  phénomènes  de  redite,  mais  à l’autopsie  on  ren- 
contre des  lésions  récentes  ou  des  traces  anciennes  d’entérite 
dysentérique. 

L’entamoeba  peut  exister,  d’après  Schaudinn,  d’après  Brau, 
d’après  Walker  et  Shellards  à l’état  latent,  dans  l’intestin  de  per- 
sonnes apparemment  guéries  depuis  longtemps,  ou  qui  n’ont  pas 
présenté  d’atteinte  initiale  manifeste. 

D’autre  part,  Dopter  et  d’autres  expérimentateurs  enseignent 
que  l’entamibe  peut  se  créer  une  voie  à travers  le  tractus  intes- 
tinal sans  effraction  apparente  et  durable. 

* * 

Il  ne  semble  pas  cependant  qu’on  puisse  affirmer  que  les  dysen- 
teries non  amibiennes  ne  puissent  être  l’origine  d’une  hépatite 
suppurée. 

De  la  lecture  des  deux  groupes  de  faits  cités  par  Bertrand, 
faits  qu’il  appelle  historiques  d’une  part,  et  faits  récents  d’autre 
part  (ceux-ci  appuyés  sur  des  examens  bactériologiques),  il  paraît 
résulter  que  la  dysenterie  bacillaire  est  capable  d’engendrer  une 
suppuration  hépatique. 

Mais  la  maladie  hépatique  débute  et  évolue,  dans  ce  groupe  de 
dysenteries,  d’une  façon  différente  de  celle  que  l’on  observe  dans 
l’hépatite  endémique;  ce  sont  des  suppurations  analogues  à celles 
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de  la  pyohémie  viscérale,  quelle  qu’en  soit  l'origine  : ce  n’est  pas 
Y abcès  tropical  vrai. 

Celui-ci  revêt  un  aspect  spécial  et  présente  une  allure  bien 
distincte  : Il  s’agit  dans  l’hépatite  amibienne  d’une  mortification, 
d’une  destruction  moléculaire  des  tissus,  d’une  lésion  nécrobio- 
tique qui,  dans  certaines  complications  opératoires,  peut  envahir 
même  la  plaie  opératoire  et  la  peau.  Ce  magma  puriforme,  mais 
non  purulent,  est  de  plus  stérile.  On  y trouve  un  nombre  peu 
élevé  de  globules  blancs;  les  globules  rouges  y abondent;  ce  qui 
y domine,  ce  sont  des  débris  de  cellules  hépatiques  désagrégées, 
granuleuses  ou  graisseuses,  tandis  que  c’est  bien  du  pus  vrai  que 
décrivent  les  observateurs,  comme  Morgenroth  et  Birt,  cités  par 
Bertrand. 

Dans  la  relation  de  Morgenroth  sur  la  dysenterie  en  Chine  on 
trouve  en  effet  des  bacilloses  types  Shiga,  Kruss,  ou  type  Flex- 
ner,  mais  pas  d’amibes,  le  pus  des  abcès  renfermait  des  pyogè- 
nes et  aussi  un  bâtonnet  doué  d’un  pouvoir  agglutinatif  spéci- 
fique. 

De  même,  Birt,  pendant  la  guerre  de  l’Afrique  Australe,  sur 
55  cas  de  dysenterie,  aurait  identifié  26 fois  le  Shiga.  Post  mortem, 
il  aurait  rencontré  dans  la  moitié  des  cas  de  multiples  suppura- 
tions du  foie;  mais  les  abcès  contenaient  du  staphylocoque  doré. 

Vaillard  et  Dopter  ont  pu  provoquer  seulement  4 abcès  du  foie 
sur  a5  expériences  et  confirment  ce  fait  que  contrairement  à l’en- 
tamoeba,  le  B.  de  la  dysenterie  ne  se  généralise  pas. 

D’autres  expérimentateurs  ne  l’ont  jamais  rencontré  dans  le 
foie. 

* 

* * 

Il  est  une  autre  condition  dont  il  faut  tenir  compte  dans  cette 
étiologie  : Y association  ou  plutôt  la  superposition  à l’entamoeba 
du  bacille  de  Shiga ; elle  est  fréquente  dans  les  pays  coloniaux. 
Elle  a été  admise  au  Tonkin  par  Billet,  observée  en  Cochinchine 
par  Denier,  Huet  et  Brau,  au  Tonkin,  par  Gauduchau,en  Annam, 
par  Bourret. 

Dans  la  suite  de  ces  monographies  sur  les  dysenteries  des 
pays  chauds,  nous  avons  insisté  sur  cette  coïncidence  et  sur 
le  complexus  morbide  qui  peut  en  résulter.  Il  nous  paraît  établi 
que  cette  association  contribue  à donner  aux  lésions  amibiennes 
du  foie  un  caractère  spécial  de  gravité  et  qu’elle  favorise  leur 
multiplication  et  leur  rapidité  d’évolution. 

C’est  une  donnée  dont  on  n’a  pas  tenu  compte  quand  on  a classé 
dans  le  cadre  de  la  dysenterie  bacillaire  pure  des  cas  de  dysen- 
terie mixte,  en  ne  faisant  étal  que  de  la  symptomatologie  et  du 
parasitisme  actuels. 

C’est  l’écueil  que  n’a  pas  évité  lvartulis  quand,  au  Congrès 
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Egyptien  de  1902,  il  a imputé  à la  bacillose  dysentérique  les 
28  abcès  du  foie  constatés  sur  1896  cas  de  dysenterie  type  Shiga, 
sans  faire  la  part  des  antécédents  des  malades. 

* 

* * 

II.  Action  des  causes  individuelles  et  cosmiques.  — Il 
est  manifeste  que  le  foie  réagit  différemment  et  résiste  plus  ou 
moins  suivant  les  groupes  ethniques,  suivant  les  individus,  sui- 
vant les  habitudes.  — Il  y a donc  des  causes  qui  prédisposent 
plus  particulièrement  à l’amibiase  hépatique  au  moins  dans  sa 
forme  la  plus  grave,  la  nécrose. 

Nous  allons  passer  en  revue  ces  différentes  causes.  Elles  agis- 
sent en  mettant  le  foie  dans  un  état  de  moindre  résistance,  en 
le  sensibilisant  en  quelque  sorte,  et  en  diminuant,  après  l’avoir 
exaltée,  l’activité  fonctionnelle  normale  de  la  cellule  hépatique. 

I ant  que  celle-ci  peut  lutter  contre  la  toxine  amibienne,  le  foie 
se  congestionne,  s’hyperhémie,  mais  conserve,  en  définitive,  la 
vitalité  de  ses  éléments.  Qu’un  excès  de  son  travail  fonctionnel, 
que  des  abus  d’aliments,  que  l’alcoolisme,  que  des  intoxications 
aiguës  ou  chroniques  quelconques,  que  des  maladies  infectieu- 
ses, etc.,  viennent  joindre  leur  action  à celle  de  l’amibe,  ou  bien 
que  celle-ci  sécrète  une  toxine  plus  abondante,  comme  dans  les 
expériences  de  Rogers, eWla  cellule  hépatique  va  cesser  de  vivre, 
va  se  désagréger  et  l’abcès  tropical  du  foie  en  résultera. 

a)  Climat  et  sol-  — Par  lui-même,  le  climat  est  un  facteur 
étiologique  secondaire,  et  si  l’on  attribue  au  climat  marin,  au  re- 
tour de  la  saison  froide  ou  de  la  saison  pluvieuse,  à l’altitude, 
etc...,  une  certaine  importance  dans  l’éclosion  de  l’abcès  du  foie, 
c’est  à cause  du  refroidissement  qui  réveille  ou  réchauffe  des 
dysenteries  ou  des  hépatites  existant  déjà  à l’état  latent,  ou  insuf- 
fisamment guéries.  En  réalité,  les  hauts  plateaux,  comme  les 
pays  tempérés,  sont  plutôt  épargnés  par  l’hépatite  et  la  dysenterie 
amibiennes.  Ce  sont  les  malades  incomplètement  guéris,  les  con- 
valescents débarrassés  en  partie  seulement  de  leurs  lésions  hépa- 
tiques ou  intestinales,  qui  payent  dans  les  sanatoria  un  tribut 
assez  lourd  à la  dysenterie  et  à l’hépatite.  Le  facteur  causal 
est  l'amibe  dont  les  malades  sont  déjà  porteurs.  Quand,  dans 
ces  milieux,  se  contractent  la  dysenterie  et  l’abcès  du  foie,  il 
s’agit  d’une  contagion  directe,  par  cohabitation  avec  des  porteurs 
de  germes,  comme  l’ont  signalée  Verdun,  Alleu,  Dopter  et  Jiir- 
gens  sur  des  animaux.  Bertrand,  Aymé,  Dopter  et  Rouget  en 
pathologie  humaine. 

La  preuve  que  ces  causes  purementmétéoriques  ou  climatiques 
ont  une  importance  restreinte,  c’est  l’atténuation  ou  même  la 
disparition  de  l’amibiase  dans  une  localité,  suivant  les  amého- 
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rations  apportées  à l’hygiène  publique.  La  courbe  de  la  dysenterie 
et  de  l’abcès  du  foie  dans  certaines  villes  : llaïphong  au  Fonkin, 
Pnom-Penh  au  Cambodge,  s’est  abaissée  considérablement  à la 
suite  des  grands  travaux  d’adduction  d’eau  potable;  cette  courbe 
s’est  relevée  lorsque,  par  suite  de  précautions  insuffisantes,  la 
nappe  captée  s’est  trouvée  de  nouveau  contaminée. 

Dans  beaucoup  de  pays,  en  Cochinchine  notamment,  la  courbe 
de  la  dysenterie  et  de  l’hépatite  suit  à peu  près  mathématique- 
ment les  indications  du  pluviomètre.  Comme  gravité  et  comme 
fréquence,  la  greffe  hépatique  coïncide  avec  la  saison  des  pluies. 

Nous  en  avons  fourni  explication  et  nous  avons  établi  que  cette 
période  saisonnière  est  celle  de  l’endémo-épidémie  dysentérique, 
considérée,  non  pas  seulement  dans  l’un  ou  l’autre  de  ses  fac- 
teurs (amibiase  ou  bacillose),  mais  dans  leur  superposition  et 
leur  association  qui  donnent  activité  et  virulence  anormales  aux 
lésions  frustes  ou  avérées  de  la  glande  hépatique. 

On  peut  dire  qu’à  Saigon,  pour  prendre  cet  exemple,  la  mor- 
talité et  la  morbidité  pour  dysenterie  et  abcès  du  foie  s’élèvent 
avec  le  niveau  de  la  nappe  souterraine,  le  nombre  des  amibes 
(Brau)  étant  d’autant  plus  considérable  que  la  nappe  est  plus 
superficielle  et  en  contact  immédiat  avec  la  souillure  d’un  sol 
fertilisé  par  l’engrais  humain. 

b ) Alimentation.  — La  diététique  joue  un  rôle  important 
dans  la  genèse  de  l’hépatite.  Depuis  longtemps  les  hygiénistes 
ont  signalé  les  inconvénients  graves  résultant  sous  les  tropiques 
de  la  suralimentation  ; elle  impose  au  foie  une  suractivité  fonc- 
tionnelle qui  n’est  pas  sans  danger.  L’Européen  absorbe  trop 
d’aliments,  ingère  trop  de  liquides.  L’organe  s’affaiblit  physiolo- 
giquement et  se  trouve  dans  l’impuissance  de  résister  à l’infection 
amibienne. 

c)  Alcool.  — Son  action  sur  le  foie  est  désastreuse.  L’alcoo- 
lique atteint  de  dysenterie  est  voué  à l’abcès  du  foie. 

Dans  l’Inde,  Megau,  cité  par  Rogers,  a essayé  de  fixer  par  des 
chiffres  l’importance  du  rôle  de  l’alcool  dans  l’abcès  du  foie. 
Chez  les  170  malades  qu’il  a observés,  119,  soit  70  0/0,  en  fai- 
saient un  usage  plus  ou  moins  modéré  : 5 1 , soit  3o  0/0,  étaient 
des  tempérants. 

A l’hôpital  européen  de  Calcutta,  le  même  auteur  a noté  d’une 
façon  approximative  la  quantité  d’alcool  consommée  journelle- 
ment par  38  malades  atteints  d’abcès  du  foie  ; 22  en  buvaient 
modérément,  16  en  absorbaient  à dose  élevée. 

Gaide  signale  l’alcool  et  l’opium  \[\  fois  sur  i3o  décès  d’abcès 
hépatiques.  L’alcool  prédispose  donc  à l’amibiase,  et  le  pronostic 
opératoire  est  aussi  plus  grave  chez  les  alcooliques. 

d)  Race.  — L’abcès  du  foie  est  moins  fréquent  chez  l’indigène  ; 


C.  GRALL.  - HEPATITE  DES  PAYS  CHAUDS 


tanune,  ou  intoxiqués  gravement  par  l’opium,  succomber  à de 
graves  atteintes  de  dysenterie.  Chez  eux,  cependant,  les  compli- 
cations hépatiques  sont  plus  rares,  plus  maniableset  se  terminent 
moins  fréquemment  par  l'abcès.  Gomme  chez  la  femme  et  l’en- 
fant, l’organe  résiste  mieux,  car  il  est  moins  surmené,  dit-on, 
par  l’alcool  et  la  suralimentation.  Mais  il  est  une  autre  raison 
plus  importante  : la  dysenterie  qu’ils  contractent  relève  le  plus 
souvent  de  la  bacillose. 

Dans  la  statistique  de  Rogers,  qui  porte  sur  1 5 années,  on  voit 
une  piopoi  tion  de  2,35  o/o  d abcès  hépatiques  chez  les  Européens 
atteints  de  dysenterie,  tandis  que  pour  les  indigènes,  la  propor- 
tion est  seulement  de  0,1  o/o. 

Le  registre  du  « Campbell  Hospital  » montre  qu’en  igo5  il  y 
avait  eu  chez  les  indigènes  ig63  admissions  pour  « dysenterie  » 
et  ii  seulement  pour  « abcès  du  foie  » ; en  1906,  8q4  cas  traités 
pour  « dysenterie  »et  9 pour« abcès  de  foie  » ; en  1907,  i.ioody- 
senteiies  contre  12  cas  d abcès.  11  n’y  aurait  pas  toutefois  à 
douter,  d’après  Rogers,  que  le  nombre  des  cas  d’abcès  du  foie 
parmi  les  Hindous  n’aille  en  augmentant,  mais  qu’il  existe  cepen- 
dant une  immunité  relative  des  natifs  ; elle  proviendrait,  d’après 
lui,  de  ce  fait  que  dans  l’armée  comme  dans  les  principales  pri- 
sons, ils  sont  surtout  atteints  de  dysenterie  bacillaire  et  non  de 
dysenterie  amibienne  comme  les  Européens. 

Rogers  conclut  donc  comme  Hatch  en  1898  à Bombay,  comme 
les  observateurs  de  Cochinchine,  que  c’est  le  peu  de  fréquence  de 
la  dysenterie  amibienne  qui  détermine  la  faible  proportion  d’ab- 
cès observés  chez  les  indigènes. 

Gaide  donne  la  statistique  suivante  pour  le  Tonkin  : 


11  y aurait  donc,  d’après  lui,  10  fois  plus  de  cas  européens  que 
de  cas  indigènes,  encore  faut-il  considérablement  majorer  cette 
différence,  car  la  population  indigène  soignée  aux  hôpitaux, 
où  Gaide  a recueilli  ses  observations,  est  triple  de  celle  fournie 
par  les  Européens. 

e)  Sexe.  — L’amibiase  hépatique  est  rare  chez  la  femme, 
quoique  la  dysenterie  amibienne  soit  chez  elle  aussi  sérieuse  que 
chez  l’homme.  Dumas  a opéré  ou  vu  opérer  plusieurs  centaines 
d’abcès  du  foie  ; il  n’est  intervenu  que  6 fois  dans  la  population 
européenne  féminine  de  l’indo-Ghine. 


Européens 
Indigènes  . 


301 

31 

332 


Total 
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A Calcutta,  Rogers  dorme  un  pourcentage  de  2,7  pour  les 
femmes  indigènes  et  de  4,4  pour  les  Européennes. 

Gaide  11e  signale  que  4 opérations  d’abcès  du  foie  chez  la 
femme  pour  une  période  de  7 ans. 

f)  Age. — L’entérite  amibienne  n’est  pas  rare  chez  l’enfant. 
L’hépatite,  par  contre,  y est  exceptionnelle.  Le  foie  de  l’enfant  se 
défend  très  efficacement.  Toutes  les  causes  d’affaiblissement  de 
l’organe  sont  réduites  chez  lui  au  minimum  : pas  de  surmenage, 
pas  d’alcool,  pas  d’intoxication  alimentaire. 

Toutefois,  au  Congrès  Egyptien  de  1913,  Legrand  a relevé 
chez  l’enfant  : 109  cas  d’abcès  du  foie,  dont  57  en  Egypte.  — 
Dans  ces  57  cas,  la  dysenterie  est  en  cause  3i  fois  ; 26  fois  l’ab- 
cès put  être  attribué  à un  traumatisme. 

Corvington  pense  que  l’abcès  du  foie  chez  l’enfant  du  premier 
âge  est  excessivement  rare.  Il  cite  une  seule  observation  qui  lui 
est  personnelle,  chezun  enfant  de  2 ans  atteint  de  diarrhée  fétide. 

Pendant  une  période  de  près  de  12  ans,  soit  à l’hôpital  indi- 
gène de  Hué,  soit  au  Tonkin  ou  en  Cochinchine,  Dumas  n’a 
jamais  constaté  d’abcès  du  loie  chez  l’enfant,  malgré  la  fréquence 
de  l’hépatite  dans  ces  pays, 

Dans  la  statistique  de  Rogers,  la  proportion  des  enfants  de 
o à ro  ans  est  de  0,7  pour  les  indigènes,  et  de  0,9  pour  les  Euro- 
péens. 

Ce  sont  les  adultes  qui  payent  le  plus  lourd  tribut  à l’amibiase 
hépatique  ; le  maximum  de  fréquence  se  rencontre  entre  3o  et 
4o  ans. 

g)  Temps  de  séjour.  — Les  abcès  du  foie  doivent,  on  le 
comprend,  s’observer  plus  fréquemment  chez  les  vieux  colo- 
niaux, car  plus  on  prolonge  son  séjour  dans  la  colonie,  plus  on 
multiplie  les  risques  d’infection  amibienne  ; il  ne  saurait  être 
question  d’immunité  et  les  chiffres  absolus  ne  prouvent  rien. 

Statistique  de  Rogers  relative  au  temps  de  séjour  dans  l’Inde  (1912) 


Temps  de  Moins  De  un  De  trois  Plus 

séjour  d’un  à à de  Total 

an.  trois  ans  10  ans  10  ans 

Cas 8 6 8 8 30 

0/0 26,  20,0  26,7  26,7  100 


Les  exceptions  que  l’on  peut  signaler  à cette  règle  tiennent  à 
des  conditions  occasionnelles  et  dont  il  faut  tenir  compte  dans 
l’appréciation  de  l’influence  sur  la  morbidité  hépatique  du  temps 
de  séjour  : en  Cochinchine,  par  exemple,  où  la  saison  des  pluies 
imprime  à l’amibiase  des  allures  d’endémo-épidémie,  la  maladie 
atteint  aussi  fréquemment  les  nouveaux  arrivés  que  les  anciens 
coloniaux.  Deux  fois,  en  moins  d’un  an,  Dumas  a opéré  des 
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abcès  du  foie  chez  des  malades  dont  la  présence  remontait  à 
moins  de  trois  mois. 

h)  Refroidissement.  — Le  froid,  nous  l'avons  dit,  peut 
réveiller  une  hépatite  incomplètement  guérie  et  provoquer  une 
rechute.  C’est  tout  ce  (pie  l’on  est  en  droit  d’affirmer.  On  sait 
qu’il  faut  éviter  pour  les  dysentériques,  et  pour  les  convalescents 
de  dysenterie  ou  d’hépatite  les  plages,  les  cures  d’altitude,  les 
refroidissements  de  toutes  sortes. 

Il  est  inutile  de  répéter  que  le  froid  à lui  seul  est  impuissant 
à déterminer  un  abcès  du  foie,  si  l’organe  n’est  pas  déjà  envahi 
par  l’amibe. 

C’est  une  erreur  à peu  près  identique  que  l’on  commet  pour 
la  splénomégalie  dans  l’hépatite  amibienne. 

Dans  les  autopsies  des  abcès  du  foie,  l’augmentation  de  volume 
de  la  rate  est  plus  que  fréquente,  nul  n’ose  l’attribuer  sans  ré- 
serve à l’amibiase,  qui  cependant  est  bien  une  condition  efficiente 
et  suffisante  de  splénomégalie. 

i)  Causes  diverses.  — Les  mêmes  agents  et  les  mêmes 
affections  qui,  en  Europe,  sont  de  nature  à provoquer  une  sup- 
puration hépatique,  agissent  d’une  façon  identique  dans  les  pays 
inter-tropicaux.  Le  foie  tropical  est  même,  à mon  sens,  plus  apte 
à subir  les  effets  d’une  cause  morbifique  quelconque. 

Les  maladies  infectieuses,  les  traumatismes,  la  lithiase  biliaire, 
les  parasites  divers,  lombrics,  distomes,  etc..., peuvent  donc, aux 
colonies  comme  en  Europe,  causer  des  abcès  du  foie. 

Mais  il  s’agit  alors  d’une  véritable  suppuration  et  non  pas 
d’ hépatite  endémique,  de  nécrose  amibienne. 

j)  Paludisme.  — Une  question  a été  souvent  posée,  et  celte 
question  est  encore  pendante,  c’est  celle  de  savoir  quelles  sont 
les  relations  causales  du  paludisme  et  de  /’ hépatite  endémique. 

Dutroulau  avait  signalé  son  influence  médiocre  ou  nulle  sur  la 
dysenterie  et  l’hépatite  suppurative. 

Si  la  malaria  peut,  à la  rigueur,  déterminer  certaines  manifes- 
tations du  côté  du  foie,  congestion,  hypertrophie,  hépatite  paren- 
chymateuse, bien  peu  d’observateurs  croient  encore  à la  dysente- 
rie et  à l’abcès  du  foie  exclusivement  paludéens.  La  confusion,  à 
la  vérité,  n’avait  rien  d’impossible  : les  deux  endémies  prenant 
naissance  souvent  dans  les  mêmes  régions,  il  était  difficile,  dans 
l’ignorance  où  l’on  se  trouvait  des  conditions  pathogéniques  de 
la  dysenterie  et  de  l’hépatite  endémique,  de  n’attribuer  au  palu- 
disme que  la  part  qui  lui  revenait. 

Ce  qu’il  faut  retenir,  c’est  que  le  foie  subissant,  du  fait  du  palu- 
disme, des  altérations  graves,  devient  un  terrain  affaibli,  peu  apte 

à résister  à la  toxine  amibienne. 

Nous  avons  établie, en  envisageant  dans  le  passé  et  dans  les  cir- 
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constances  actuelles  Phistoire  médicale  des  déterminations  que 
l’on  rattache  à la  malaria  des  armées  en  campagne,  que  le  palu- 
disme épidémie  donne  activité  et  virulence  aux  greffes  amibiennes 
qui  se  font  dans  ces  conditions  du  côté  du  foie. 

La  malaria  des  armées  est  faite  de  deux  moitiés:  une  première 
plus  apparente  et  plus  fréquemment  en  cause,  le  paludisme,  une 
seconde  à manifestations  frustes,  à évolution  tardive,  X amibiase . 
La  localisation  du  côté  du  foie  est  habituelle,  probablement  de 
ce  fait  que  l’intoxication  palustre,  agissant  comme  l’alcool,  a 
handicapé  cette  glande. 


PATHOGENIE 

Il  est  peu  de  questions  médicales  qui  aient  donné  lieu  à autant 
de  controverses  que  la  genèse  des  abcès  de  foie ; malgré  la 
découverte  de  l'amibe,  le  problème  ne  paraît  pas  àl’heure  actuelle 
totalement  élucidé.  Il  reste  encore  certains  points  obscurs,  tels 
que  la  voie  de  pénétration  et  le  mode  d’action  du  parasite  sur  les 
tissus  et  les  raisons  de  sa  localisation  .élective  dans  l’organe 
hépatique. 

De  toutes  les  théories  qui  encombrent  véritablement  ce  chapi- 
tre de  pathologie  intertropicale,  les  plus  modernes  seules  retien- 
dront notre  attention  ; quant  aux  autres,  elles  n’out  plus  qu’un 
intérêt  historique  et  nous  nous  contenterons  de  les  passer  briève- 
ment en  revue. 

a)  L’hépatite  a été  considérée  comme  une  maladie  primitive, 
entraînant  secondairement,  par  altération  et  âcreté  de  la  bile,5 
les  lésions  de  la  dysenterie  (Dysenterie  hépatique,  Ilaspel). 

Cette  opinion,  dont  1 origine  est  très  ancienne  puisque  c’était 
celle  de  Stoll,  d’Annesley  et  des  médecins  de  l’Algérie  au  début 
de  la  conquête,  n est  plus  admise.  Tout  au  plus  peut-on  en  retenir 
ceci  : dans  certaines  endémo-épidémies,  il  peut  arriver  que  la 
maladie  évolue  comme  une  affection  générale  et  que  les  localisa- 
tions hépatique  et  intestinale  soient  concomitantes  eu  même 
temps  que  s établit  une  réaction  fébrile  intense.  Nous  verrons 
que  dans  ces  conditions  il  s’agit  presque  toujours  de  la  super- 
position d’une  bacillose  dysentérique  ou  du  paludisme  épidémie. 

b)  Budd,  imbu  d’idées  contraires,  nous  voulons  dire  convaincu 
de  l’origine  dysentérique  de  l’hépatite, avait  essayé  d’expliquer  la 
formation  de  l’abcès  par  l’apport  au  sein  du  tissu  hépatique,  à 
travers  les  veines  mésaraïque  et  porte,  de  substances  toxiques, 
liquides  ou  gazeuses,  et  de  débris  gangréneux,  puisés  au  niveau 
des  ulcérations  intestinales. 

c) On  connaît  les  expériences  de  Saunders  et  de  Cruveilhier 
et  l’appui  considérable  qu’elles  ont  prêté  à la  théorie  de  l’embo- 
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lie.  En  in  jectant  du  mercure  métallique  soit  par  les  veines  éma- 
nant de  1 intestin,  soit  par  la  veine  fémorale,  ils  croyaient  avoir 
déterminé  de  véritables  abcès  du  foie.  En  réalité,  il  s’agissait 
d’infarctus,  au  milieu  desquels  il  n’était  pas  difficile  de  découvrir 
des  particules  de  métal.  » 


Virchow,  dont  les  idées  ne  s’éloignent  guère  de  celles  de  Budd, 
a beaucoup  contribué  à consolider  cette  idée  de  l’embolie.  Mais 
pour  cet  auteur,  il  était  indispensable  que  l’embolus  fut  septique. 
La  septicité  de  l’embolie  était  la  condition  essentielle  de  l'inflam- 
mation et  de  la  production  de  l’abcès. 

d)  Broussais  et  Andra!  voyaient  dans  l’hépatite  le  simple  résul- 
tat de  la  propagation  au  foie  d’une  gastro-entérite. 

Cette  vue  n’est  guère  plus  admissible  que  celle  de  Ribes  qui 
incrimina  l’inflammation  de  proche  en  proche  des  veines  mésaraï- 
que  et  porte  jusqu’au  foie.  U s’appuyait  sur  des  constatations 
anatomo-pathologiques  exceptionnelles  rencontrées  dans  la  litté- 
rature médicale  du  temps,  et  ne  concernant  pas  toujours  l’abcès 
dysentérique. 

Or,  dans  l’abcès  du  foie  amibien,  la  veine  porte  est  toujours 
saine,  sauf  dans  ses  ramifications  ultimes  et  la  phlébite  mésaraï- 
que  est  tellement  rare,  qu’on  ne  connaît,  je  crois,  que  le  cas 
publié  par  Mulhig  (i)  en  i853. 

Quant  au  fait  de  Hanfield  Jones,  il  s’agit  d’un  abcès  d’origine 
appendiculaire  : de  l’appendice  partait  une  veine  enflammée, 
distendue  par  des  caillots.  Cette  thrombose  oblitérait  la  veine 
portejusqu’au  hile  du  foie. 


Il  est  superflu  d’insister  sur  l’insuffisance  de  toutes  ces  hypo- 
thèses et  de  montrer  combien  la  théorie  de  l’embolus,  pour  ne 
citer  que  celle-là,  jette  peu  de  clarté  sur  le  mode  de  formation 
des  abcès  endémiques  du  foie. 

e)  Il  y a évidemment  autre  chose. 

L’opinion  de  Perier  sur  le  transport  au  foie  du  pus  des  ulcères 
dysentériques  n’est  pas  plus  acceptable,  car  elle  suppose  l’exis- 
tence constante  d’une  suppuration  de  la  paroi  intestinale,  ce  qui 
n’est  pas  toujours  la  réalité. 

f)  Arnould,  après  Murcliison,  considérait  l’abcès  hépatique 
comme  une  gangrène  massive  par  arrêt  de  la  circulation  d’un 
rameau  porte. 

La  mortification  en  masse  du  tissu  du  foie  sous  la  seule 
influence  de  l’obstruction  d’un  vaisseau-porte,  est  peu  probable  ; 
cette  pathogénie  a motivé,  non  sans  raison,  des  réserves  de  la 
part  de  Cornil  et  Ranvier.  Nous  verrons,  d’autre  part,  qu’il  ne 

(i)  Mulhiq,  Beitrag  zur  dcr  Ætiologie  der  Hépatite,  Zeistschr.  der  Gesellesch.  der 
Ærzte,  juin  1 853 . 
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faut  pas  considérer  la  nécrose  amibienne  comme  une  gangrène 
ordinaire,  assimilable  au  sphacèle  causé  par  la  suppression  de 
l’irrigation  sanguine. 

Ces  opinions  n’ont  qu’un  intérêt  rétrospectif.  Leur  insuffisance 
provient  de  ce  qu’elles  n’ont  pas  tenu  compte  d’un  fait  clinique 
important,  h savoir  que  : nécrose  et  liquéfaction  ne  survien- 
nent. pas  d’emblée,  que  ces  lésions  sont  précédées,  préparées, 
annoncées  par  une  période  souvent  prolongée  de  congestions 
répétées  et  de  phlegmasie  simple  ; d’autre  part,  que  l’abcès  peut 
évoluer  tardivement  dans  un  moment  ou  il  ne  persiste  aucune 
lésion  intestinale,  et  où  il  est  difficile  par  conséquent  de  mettre  en 
cause  la  pldébite,rembolie,ouun  arrêtde  la  circulation, etc.,  etc... 


L’étude  microscopique  du  pus  n’a  pas  été  d’un  grand  secours 
pour  résoudre  le  problème,  d’autant  que  l’accord  n’a  pas  toujours 
été  completentre  les  bactériologistes  qui  ont  entrepris  cette  étude. 

On  y a signalé  la  présence  des  microbes  les  plus  variés  : 
B.  coli,  B.  pyocyanique,  B.  fétidus,  cocci  divers,  microbes  de 
la  septicémie,  staphylocoques,  grégarines.  Il  s’agissait  d’examens 
post  moriem,  ou  d’abcès  en  communication  avec  l’air  extérieur 
ou  les  organes  voisins. 

Zancarol  (i)  a soutenu  au  Congrès  de  chirurgie  que  l’abcès 
dysentérique  du  foie  était  dû  uniquement  à un  streptocoque. 

Pétridès, d’Alexandrie, et  Ascher,  cités  par  Gauducheau,  seraient 
arrivés  à des  conclusions  analogues. 

Persuadés  que  l’abcès  du  foie  comme  la  dysenterie  n’est  que  le 
résultat  d une  infection  polybactérienne  banale,  une  sorte  de 
« furoncle  du  foie  »,  Bertrand  et  Fontan  ont  essayé  de  produire 
expérimentalement  des  abcès  hépatiques  en  injectant  des  cultures 
de  staphylococcus  pyogenes  albus  et  aureus  à des  lapins,  soit 
directement  dans  le  foie,  soit  dans  l’épaisseur  et  la  cavité  de  l’in- 
testin, soitdans  les  veines  mésaraïque  ou  porte. 

Les  neuf  expériences  de  Bertrand,  malgré  des  succès  partiels, 
ne  paraissent  pas  avoir  jeté  une  grande  lumière  sur  la  genèse  des 
abcès  du  foie.  Elfes  sont  loin,  en  tous  cas,  d’avoir  affaibli  lathéo- 
rie  amibienne.  Elles  paraissent  avoir  contribué  plutôt  à montrer 
la  facilité  avec  laquelle  le  foie  se  défend  contre  les  microbes  ordi- 
naires de  la  suppuration. 

Cette  résistance  et  cette  perméabilité  du  foie  aux  microbes  a 
été  établie  par  Metin,  dans  une  série  d’expériences  (2). 

D’autre  part,,  le  professeur  Rogers  ayant  injecté  dans  les 
vein(3.s  périphériques  de  lapins  un  bacille  découvert  dans  un  cas 
d entérite  dysentériforme,  avait  constaté  un  fait  assez  intéressant 

(0  Zancarol,  Congrès  de  chirurgie,  5 avril  i8o3. 

(2)  Metin,  Annales  de  l’Institut  Pasteur. 
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à savoir  : que  les  expériences  restaient  négatives  toutes  les  fois 
que  les  cultures  ne  contenaient  pas  de  toxines  abondantes.  Quand 
la  quantité  de  toxines  était  suffisante,  l’action  empêchante  de 
la  cellule  hépatique  devenait  nulle  et  Rogers  constatait  alors 
dans  le  Foie  de  petits  abcès  accompagnés  de  pleurésie  diaphrag- 
matique avec  adhérence  de  la  plèvre  du  diaphragme  et  du  foie. 

L’expérience  était  toujours  négative  avec  les  pyogènes  ordi- 
naires. 

Il  y aurait  lieu,  cependant,  d’après  Gauducheau,  de  faire  cer- 
taines réserves  sur  la  stérilité  des  abcès  du  foie  : d’après  cet 
auteur,  le  pus  des  abcès  du  foie  contiendrait  un  fin  streptocoque 
formé  de  4 °u  5 petits  points  très  tenus,  donnant  un  trouble  fu- 
gace dans  le  bas  des  tubes  de  bouillon.  En  milieu  ordinaire,  la 
culture  serait  peu  visible.  Cette  faible  visibilité  des  cultures  ex- 
pliquerait l’unanimité  des  opinions  sur  la  stérilité  du  pus. 

Quoi  qu’il  en  soit,  tous  les  observateurs,  tous  les  bactériolo- 
gistes, qui,  dans  les  divers  pays  intertropicaux,  examinent  jour- 
nellement le  pus  des  abcès  du  foie  recueilli  au  moment  môme  de 
leur  ouverture,  s’accordent  pour  affirmer  la  stérilité  dans  la  très 
grande  majorité  des  cas. 

Cette  stérilité  est  expliquée  de  façons  diverses.  Pour  les  uns, 
elle  serait  due  à l’ancienneté  de  l’abcès,  explication  insuffisante, 
puisque  les  pyogènes  persistent  dans  les  vieux  abcès  osseux,  par 
exemple. 

Pour  les  autres,  il  s’agit  d’une  action  particulière  de  la  bile,  or, 
on  sait  que  la  présence  de  la  bile  est  rare  dans  les  abcès  du  foie. 
Il  s’agirait  plutôt  d’une  action  destructive  propre  à la  cellule 
hépatique  (i). 

Théorie  de  la  spécificité.  — On  remarquera  que  ce  qui  fait 
surtout  défaut  à toutes  ces  théories,  c’est  une  notion  pourtant 
capitale,  celle  de  la  spécificité  d’un  élément  infectieux,  com- 
mun à la  dysenterie  et  à l’hépatite. 

Cette  idée  de  spécificité,  c’est  à Dutroulau  que  revient  1 hon- 
neur de  l’avoir  conçue  et  formulée. 

Les  lignes  suivantes  de  son  ouvrage  éclairent  d un  jour  nou- 
veau la  pathogénie  des  abcès  endémiques  du  foie  : 

« L’hépatite  endémique  des  régions  équatoriales,  dit  Dutrou- 
« lau,  doit  les  caractères  qui  la  distinguent  à un  élément  infec- 
« ticux,  qui,  selon  toute  probabilité,  est  « le  même  que  celui  de 
« la  dysenterie,  laquelle  sévit  à côté  d’elle  et  ne  s’en  sépare  pas. 
« Endémicité  et  spécialité  et  même  spécificité  sont  donc  les 
« caractères  de  sa  nature  inflammatoire.  » 


(l)  Gaudcciirau, 
quelques  conditions 
amibes.  Hanoï,  juin 
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La  découverte  de  l’amibe  n’a  pas  affaibli  la  portée  de  cette 
conception  ; elle  l’a  renforcée  et  complétée. 

C’est  en  1887  que  Kartulis  (1)  a fait  connaître  que  le  parasite 
signalé  déjà  par  lui  dans  la  paroi  intestinale  ulcérée  des  dysen- 
tériques se  trouvait  aussi  dans  la  paroi  et  dans  le  liquide  puri- 
forme  des  abcès  dysentériques  du  foie.  Dans  un  cas  d’abcès  com- 
pliqué de  pleurésie,  il  avait  pu  déceler  le  j protiste  dans  le  liquide 
de  l’abcès  et  dans  le  pus  de  l’empyème  (2). 

La  présence  de  l’amibe  dans  l’abcès  du  loie  est  constante,  et,  en 
s’entourant  de  certaines  précautions,  on  la  retrouve  toujours. 
Sur  une  série  de  25  opérés,  Rogers,  en  recueillant  à chaque  pan- 
sement, aseptiquement  et  à part,  du  pus  et  des  produits  de  grat- 
tage, a constaté  la  présence  d’amibes  vivantes  neuf  jours  après 
l’opération.  Chez  un  même  individu  il  a pu  constater  1 absence 
du  parasite  dans  un  abcès  ancien  et  sa  présence  dans  un  petit 
abcès  récent.  L’amibe  cesserait  donc  d’exister  dans  les  vieux 
abcès  enkystés  ou  activement  traités  par  l’ipéca  et  ses  alcaloïdes, 
ce  qui  expliquerait  certaines  divergences  au  sujet  de  la  cons- 
tance du  parasite  dans  le  foie. 

Absorbée  par  les  voies  digestives  et  parvenue  dans  1 intestin, 
l’entamibe  pénètre,  comme  l’ont  démontré  Dopter  et  Jürgens, 
par  effraction  de  la  muqueuse  intestinale  dans  les  veines  inésa- 
raïques  et  la  veine  porte  pour  aboutir  à la  zone  portale  du 
lobule. 

L’infection  directe  du  foie  est  possible  quoique  trèsrare.  On  a, 
en  effet,  constaté  une  perforation  du  côlon  ascendant  avec  adhé- 
rence et  suppuration  du  foie  au  point  de  contact  (Rogers). 

Sa  présence  dans  la  circulation  générale  est  possible  malgré 
son  volume,  puisqu’on  la  rencontre  dans  le  cerveau,  le  poumon, 
la  rate,  etc.  (3). 

Le  rôle  pathogène  de  l’entamibe  11e  peut  faire  aucun  doute  ; 
mais  certains  observateurs  se  sont  demandés  s’il  n’est  pas  néces- 
saire, pour  que  l’amibe  devienne  nocive,  qu’elle  soit  associée  à une 
bactérie  intestinale  adaptée,  avec  laquelle  elle  constituerait  une 
unité  physiologique. 

« Il  n’est  pas  démontré,  dit  Gauducheau  (4),  qu’à  leur  origine 
« les  lésions  amibiennes  soient  possibles  sans  le  secours  d’autres 
« parasites.  » 

L’idée  d’une  symbiose  avait  été  d’ailleurs  exprimée  antérieu- 
rement. 

Kartulis  (5) n’était  pas  absolument  convaincu  que  l’amibe  toute 

1)  Kartulis,  Cenlralbta.lt  fiir  Bactériologie  and  Parasiten. , 887,  n°  20 . 

(2)  Kartulis,  Organism  in  dyscnlcry  and  hépatite  abcess.  The  Lancet , 1887. 

(3)  Voir  Mathis,  étude  microbiologiqtic. 

'4l  Gauducheau,  toc.  cil. 

(5)  Kartulis,  1887,  Centrait)!.  für  Bactériologie  and  Parasiten , 1 1 , :i5. — Kartu- 

lis, Dysenterie  et  abcès  du  foie  ; H.  Méd.,  juin  1898.  — Kartulis,  organism  in  dy- 
seritcrÿ,  1887.  ï’/ie  Lancet, 
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seule  fût  capable  fie  provoquer  l’ulcération  dysentérique  et  |a 
nécrose  du  foie.  Il  n’était  pas  très  éloigné  de  faire  intervenir  une 
sorte  d’association  microbienne,  qui  contribuerait  d’abord  à acti- 
ver le  processus  de  nécrose,  puis  à déterminer  la  fonte  purulente 
du  foie.  Celte  restriction  de  Kartulis  sur  le  rôle  de  l’amibe,  Jür- 
gens  (i),  en  1907,  l’a  érigée  en  théorie  : « Il  faut  à l’amibe,  pour 
« quelle  puisse  mener  à bien  son  œuvre,  un  terrain  préparé,  un 
« organe  affaibli  par  une  invasion  bactérienne  primitive,  une 
« maladie  générale  ou  une  intoxication  quelconque.  » 

Si  nous  ne  sommes  pas  absolument  fixés  sur  les  conditions 
qui  rendent  pathogène  l’amibe  dysentérique,  le  processus  de 
destruction  que  détermine  ce  parasite  dans  le  parenchyme  hépa- 
tique est  bien  connu.  Le  travail  de  nécrobiose,  résultant  de  sa 
présence,  est  la  reproduction  de  celui  que  l’expérimentation  pro- 
voque dans  l’intestin  et  que  Dopter  a nettement  décrit  : 

ci)  — Destruction  et  nécrose  des  éléments  histologiques  avec 
lesquels  le  protozoaire  s’est  trouvé  en  contact;  « partout  où  se 
« trouve  l’amibe,  on  trouve  de  la  nécrose  » , ou  bien  une  cer- 
taine friabilité  préparatoire  des  tissus,  qui,  « tous,  sont  frappés 
de  lésions  dégénératives  à des  degrés  divers  ».  Cette  puissance 
nécrosante  du  parasite  est  telle,  d’après  les  observations  de  Dop- 
ter, qu’il  réussit  à détruire  la  membrane  basale,  pourtant  si  résis- 
tante, des  glandes  de  Lieberkiihn. 

b)  — Réaction  de  défense  contre  l’action  du  parasite  dans 
les  régions  voisines  du  point  où  celui-ci  a pénétré,  réaction  carac- 
térisée  par  de  l’hyperémie  et  une  accumulation  un  peu  diffuse 
d’éléments  leucocytaires  et  par  l’œdème  du  tissu  conjonctif. 

On  en  est  réduit  aux  hypothèses  pour  expliquer  cette  désinté- 
gration des  tissus.  Calmette  avait  pensé  aune  substance  chimique 
irritante  et  liquéfiante. 

Il  est  probable  que  l’amibe  sécrète  des  toxines  et  que  la  gan- 
grène moléculaire  des  tissus  du  foie  est  due  à l’action  de  ces 
toxines.  On  ignore  tout  des  produits  sécrétés  par  les  corps  ami- 
boïdes,  et  les  seules  notions  que  l’on  croit  posséder  (2),  c’est  que 
certaines  amibes  contiendraient  une  diastase  particulière,,  une 
protéase  analogue  à la  trypsine  et  dont  l'action  liquéfiante  sérail 
très  énergique  sur  la  fibrine,  beaucoup  plus  faible  sur  l’albumine 
coagulée. 

Géographie  médicale  de  l’amibiase.  — On  a dit,  et  nous  le 
répéterons,  que  le  terroir  de  l'hépatite  endémique  est  celui  de  la 
dysenterie  des  pays  chauds.  Au  point  où  nous  en  sommes  de  nos 
investigations  sur  cette  question,  il  nous  paraît  justifié  de  ren- 


(i)Juhgkn,  Zeits.  f.  experim.  Patk.  and.  Thérapie , 1907,  IV,  3. 

(s)  Mouton,  Digestion  chez  les  amibes.  Annales  du  L'Institut  Pasteur,  a5  juillet 
igoa,  page  457,  toine  XVJ. 
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verser  les  termes  du  problème  et  de  prendre  comme  base  de  la 
géographie  de  l’amibiase  les  connaissances  acquises  sur  la  réparti- 
tion de  l’abcès  du  foie.  C’est  en  effet  cette  manifestation  que  l’on 
peut  et  que  l’on  doit  considérer  comme  la  signature  incontesta- 
ble de  la  maladie  amibienne. 

La  dissociation  à laquelle  on  s’efforce  des  flux  dysentériques 
prêtera  toujours  à la  discussion  et  à l’erreur. 

Voilà  pourquoi  nous  déclarons  que  la  dysenterie  endémique 
est  limitée  aux  pays  et  aux  époques  où  s’observe  l’abcès  endé- 
mique et  que  sa  morbidité  et  sa  mortalité  sont  en  correspon- 
dance directe  avec  la  détermination  hépatique,  qui  est  réellement 
significative  de  V endémicité  amibienne. 

Répartition  géographique.  — L’hépatite,  non  plus  que  la  dy- 
senterie amibienne,  ne  sont  exceptionnelles  dans  l’Europe  méri- 
dionale; elles  sont  communes  dans  l’Afrique  du  Nord,  en  Egypte, 
en  Syrie;  elles  ont  été  observées,  d’après  Bertrand  et  Fontan, 
assez  fréquemment  en  Sicile,  en  Sardaigne,  à Malte  et  dans  les 
îles  Ioniennes. 

Europe  Centrale.  — L’hépatite  et  la  dysenterie  amibiennes  y 
sont  exceptionnelles.  En  moyenne,  elles  ne  s’observent  que  sur 
les  provenants  des  pays  chauds. 

La  preuve  a été  faite  que,  dans  des  conditions  encore  mal  con- 
nues, l’amibiase  peut  se  transmettre  par  contagion  directe  dans 
les  milieux  où  vivent  les  rapatriés  coloniaux.  Ces  faits  signalés  par 
Bertrand,  par  Dopter,  ne  sont  plus  aujourd’hui  contestés  et  les 
exemples  s’en  multiplient  d’année  en  année.  Chauffard  y a der- 
nièrement insisté. 

Il  faut  savoir  cependant  qu’en  dehors  des  abcès  qui  sont  d’ori- 
gine exotique,  soit  directe,  soit  indirecte,  il  s’observe,  dans  nos 
pays,  des  inflammations  suppurées  du  foie  d’étiologie  différente  : 
cholécystite,  fièvre  typhoïde,  appendicite  et  même  bacillose  dy- 
sentérique. Bertrand  a signalé  cette  complication  dans  l’épidémie 
qu’il  a observée  à Toulon.  Ce  qui  veut  dire,  au  point  de  vue  que 
nous  envisageons  ici,  que  seules  les  collections  purulentes  où  se 
rencontre  le  protozoaire  comportent  signification  de  l’endémicité 
persistante  ou  occasionnelle  de  la  dysenterie  des  pays  chauds. 
Landouzy  a signalé  que  dans  des  conditions  encore  mal  déter- 
minées l’amibiase  hépatique  pourrait  se  rencontrer, dans  nos  pays, 
chez  des  malades  qui  n’ont  eu  aucun  contact  direct  ou  indirect 
avec  des  coloniaux.  Celte  affirmation  appelle  le3  réserves  les  plus' 
formelles. 

Asie.  — L’amibiase  est  endémique  dans  les  possessions 
anglaises  de  l’Inde,  au  Bengale  dans  les  Présidences  de  Ma- 
dras, de  Bombay,  etc...  Elle  sévit  avec  une  grande  intensité  dans 
l’Indo-Chine  française.  — Son  endémicité  est  réelle  sur  tout  le 
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littoral  de  la  Cl)  ine  méridionale.  Elle  est  inconnue  à Tché-Foo  et 
rare  à Tien-Tsin  ; elle  ne  serait  pas  observée  au  Japon  et  dans 
l’Asie  Russe. 

Faiblement  endémique  en  Perse  et  en  Mésopotamie,  elle  est 
assez  fréquente  et  d’une  certaine  gravité  sur  le  littoral  de  la  mer 
Rouge,  ainsi  qu’en  Asie  Mineure  et  en  Syrie. 

Afrique.  — Les  régions  suivantes  y paient  un  tribut  assez  lourd  : 
le  littoral  africain  de  la  mer  Rouge,  xMadagascar,  l’Algérie,  le 
Sud  et  l’Est  de  la  Tunisie,  le  Sénégal  et  les  pays  de  la  Côte  Occi- 
dentale, l’Egypte. 


Amérique.  — L’amibiase  existe  dans  tous  les  pays  de  l’Union  • 
sa  fréquence  diminue  à mesure  qu’on  remonte  de  l’Equateur  vers 
les  latitudes  froides  ; elle  a son  maximum  de  fréquence  vers  la 
zone  équatoriale,  le  Mexique  et  les  pays  limitrophes.  Au  Mexique, 
notamment,  la  gravité  de  l’abcès  du  foie  est  considérable,  même 
sur  les  hauts  plateaux,  dans  les  terres  froides.  Elle  est  endé- 
mique dans  les  Grandes  et  Petites  Antilles,  dans  la  République 
de  l’Equateur,  en  Colombie,  au  Venezuela,  dans  les  Guyanes,  au 
Brésil,  dans  la  République  Argentine,  sur  le  littoral  du  Pérou  et 
même  sous  le  climat  tempéré  de  Valparaiso,  au  Chili.  Elle  est 
inconnue  à Monlévidéo. 


Océanie.  — Elle  sévit  dans  les  grandes  îles  de  Java,  Sumatra, 
Bornéo,  aux  Philippines.  Nulle  ou  peu  fréquente  en  Australie, 
elle  est  d’une  endémicité  assez  sévère  en  Nouvelle  Calédonie,  en 
Nouvelle  Guinée  et  dans  tout  l’archipel  Polynésien. 


SYMPTOMATOLOGIE  GÉNÉRALE 

On  distingue  et  on  décrit  dans  l’évolution  habituelle  de  l’hé- 
patite endémique  trois  phases  successives  et  séparées. 

Comme  la  maladie  peut  se  limiter,  au  moins  en  clinique,  à 
l’une  ou  à l’autre  de  ces  périodes,  on  a décrit  chacune  d’elles 
comme  une  forme  distincte. 

Phases  et  formes  de  l’hépatite.  — a)  L’hyperémie  du  foie  : 
c’est  le  point  de  coté  de  Dutroulau  et  des  médecins  de  la  marine 
française  ; c’est  la  congestion  de  nos  hôpitaux  coloniaux  et 
maritimes. 

b)  L’hépatite  proprement  dite,  aiguë  ou  subaiguë  : elle  se  ter- 
mine soit  par  résolution,  soit  par  nécrose  suppurative  ; hyperé- 
mie et  hépatite  correspondant  partiellement  à la  période  prë- 
suppurative  de  Fontan  et  de  Rogers. 

c)  L’abcés  du  foie  : la  fonte  purulente  des  foyers  d’hcpatite  et 
la  collection  qui  en  résulte  peuvent  se  faire,  s’agrandir  et  s’es- 
saimer avec  ou  sans  réaction  générale  ; la  suppuration,  dans  ce 
dernier  cas,  survient  presque  è froid,  au  moins  par  comparaison 
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avec  ceux  où  la  phlegmasie  est  active;  d’où,  dans  la  terminolo- 
gie, la  distinction  établie  entre  l’hépatite  suppurative  et  collectée 
et  l’abcès  proprement  dit  qu’on  considère  comme  étant  le  fait 
qui.  en  clinique,  s'inscrive  le  premier  chez  certains  malades. 


Ces  conceptions  et  ces  déterminations  dérivent  de  théories 
qui  ont  eu  longtemps  cours  et  qui  assimilaient  l’inflammation 
de  la  glande  hépatique  à celle  du  tissu  cellulaire  sous-cutané. 
Or,  le  processus  d’évolution  de  l’hépatite  amibienne  en  est  bien 
différent  : 

a ) Le  fait  primitif  dans  cette  maladie  est  la  localisation,  dans 
le  tissu  glandulaire,  en  foyers  plus  ou  moins  nombreux  et  plus  ou 
moins  épars, des  produits  d’ excrétion  de  l’amibe  et  postérieure- 
ment des  parasites  eux-mêmes.  Il  se  constitue  delà  sorte,  dans  la 
zone  péri-portale,  de  certains  lobules,  des  granulations  primai- 
res de  dégénérescence.  L évolution  de  l’amibiase  peut  rester 
limitée  à ce  processus  et  à cette  phase  qui  reste  inaperçue  en 
clinique. 

b)  Il  est  habituel  que  ces  granulations  primaires  déterminent 
des  phénomènes  réactionnels  d’hyperémie  et  de  diapédèse  glo- 
bulaire ; de  la  sorte  se  constituent,  dans  une  portion  plus  ou 
moins  étendue  de  la  glande,  des  foyers  de  congestion  . Le  point  de 
côté  hépatique  est  constitué. 

Nous  estimons  que  de  pareilles  lésions  se  produisent  et  se  re- 
produisent dans  tous  les  parenchymes  à circulation  lacunaire , 
quand,  dans  le  réseau  veineux,  en  amont,  stagnent  ou  circulent 
des  protistes. 

c)  Secondairement  interviennent  des  lésions  destructives  (hé- 
patophagiques,  pourrait-on  dire).  Les  granulations  primaires,  en 
même  temps  qu’elles  s’agrandissent,  se  multiplient  et  encerclent 
un  ou  plusieurs  nodules  de  nécrose  sèche; 

d)  Simultanément  s’organisent  les  réactions  de  défense,  mais 
cette  barrière  est  souvent  franchie  ; la  zone  de  protection  et  les 
cellules  parenchymateuses  voisines  sont  atteintes  de  lésions  de 
désintégration  en  même  temps  qu’il  se  produit  dans  le  voisinage 
des  hémorragies  répétées  ; c’est  la  suppuration,  hépatique  à son 
début  et  telle  qu’on  est  habitué  à la  voir  et  à la  décrire,  au  stade 
qu’on  pourrait  appeler  de  pré-suppuration. 

A partir  de  ce  stade,  l’évolution  est  très  souvent  différente  : 

i°  Que  les  réactions  de  défense  prennent  une  active  extension 
et  l’abcès  s’enkystera  derrière  cette  barrière.  La  vitalité  de  ce 
foyer  n’est  pas  entièrement  abolie,  les  liquides  épanchés  se  ré- 
sorbent progressivement:  à l’ouverture  de  la  collection  on  trouve 
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un  pus  blanc  crémeux,  mais  stérile.  C’est  l'abcès  enkysté  de  Fon- 
tan,  c’est  l’abcès  ancien  de  nos  collègues  de  l’Armée  et  de  la 
Marine. 

Les  leucocytes  eux-mêmes  peuvent  disparaître  dans  ces  collec- 
tions, il  ne  reste  que  la  barrière  sclérosique,  qui  s’organise  en 
cicatrice , que  l’on  décèle  à l’autopsie,  bien  que  dans  le  passé  cli- 
nique du  patient  il  puisse  ne  pas  être  fait  mention  de  poussée 
inflammatoire. 

2°  D’autre  part,  le  parasitisme  présente  dans  certaines  con- 
ditions une  telle  virulence  que  l’évolution  progresse  continûment. 
Les  étapes  successives  que  nous  venons  d’indiquer  sont  rapide- 
ment franchies,  les  foyers  sont  multiples  et  se  fusionnent  pour 
constituer  des  collections  suppuratives  et  suppurées, (Uniques  ou 
distinctes,  mais  toujours  importantes;  dans  ces  cas,  on  a affaire 
aux  « Grands  Abcès  du  foie  » et  souvent  à leurs  migrations . 

* * 

L’évolution  de  l’hépatite  endémique  des  pays  chauds  est,  comme 
celle  de  la  dysenterie  amibienne,  faite  d’étapes  successives,  le 
plus  souvent  coupées  de  pauses  qui  sont  plus  ou  moins  longues 
et  qui  peuvent  être  définitives. 

Rechutes  et  récidives  aboutissent  le  plus  souvent  à une  som- 
mation presque  obligée,  l’hépatite  suppurative  et  l’abcès. 

Ces  stades  successifs  de  l’hépatite  endémique  sont  loin  de 
toujours  rester  distincts  et  isolés,  d’autant  que  les  lésions  delà 
glande  peuvent  être  multiples  et  que  chaque  foyer  de  nécrobiose 
a vie  et  marche  différenciées. 

Nous  les  envisagerons  cependant  à part  pour  la  facilité  de  la 
description  et  sa  plus  facile  compréhension. 

I.  Point  de  côté  hépatique.  Congestion  hépatique. 

— Cette  phase  a été  décrite  sous  ce  nom  par  Dutroulau,  en  raison 
du  symptôme  prédominant  et  très  fréquemment  unique  qui  la 
caractérise  : la  douleur  de  côté  spontanée  et  provoquée  par  les 
mouvements  respiratoires. 

La  détermination  morbide  se  limite  assez  longuement  et  parfois 
définitivement  à cette  symptomatologie  abortive  : c’est  la  signifi- 
cation qu’attachait  Dutroulau  à cette  dénomination  ; il  était  tenté 
de  la  considérer  comme  distincte  de  l’hépatite  proprement  dite, 
doctrine  qui  est  celle  des  observateurs  anglais. 

Le  point  de  côté  hépatique  de  Dutroulau  correspond  ( pro 
parte)  au  foie  tropical  des  médecins  de  l’Inde  anglaise.  Ils 
donnent  à l’Indian  Liver,  au  Tropical  Liver  une  extension  qui 
prête  à la  confusion  nosologique  en  y comprenant  les  conges- 
tions paludéennes  et  celles  qui  résultent  d’erreurs  alimentaires; 
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il  n’en  reste  pas  moins  que  la  plupart  tics  faits  visés  rentrent 
clans  le  g roupe  des  amibiases  hépatiques,  initiales  ou  frustes, 
telles  que  celles  que  nous  passons  actuellement  en  revue. 

Il  convient,  pour  être  exact,  d’établir  des  distinctions  entre  les 
différents  cas: 

a)  Au  cours  d’une  dysenterie,  ou  quelque  peu  de  temps  après 
(à  l’occasion  d’un  écart  de  régime,  d’un  refroidissement),  les  mala- 
des sont  pris  de  malaise,  de  lassitude,  d’inaptitude  au  travail, 
de  céphalalgie,  le  teint  a pâli  et  les  conjonctives  sont  devenues 
subictériques. 

La  langue  est  saburrale,  revêtue  d’un  enduit  jaunâtre,  parfois 
sèche.  Cet  état  gastrique  s’accompagne  parfois  de  vomissements 
bilieux  et  plus  souvent  d’un  simple  état  nauséeux,  avec  diarrhée 
passagère  mais  douloureuse  ; les  selles  peuvent  devenir  momen- 
tanément muqueuses  et  ensanglantées. 

La  respiration  est  embarrassée  et  par  moments  anxieuse.  Il 
existe  en  effet  un  sentiment  de  plénitude  douloureuse  de  l’épigas- 
tre et  des  deux  hypocondres,  particulièrement  accusé  à droite  ; 
Je  malade  sent  son  foie  qui  est  devenu,  dit-il,  pesant  et  anor- 
malement sensible. 

Cette  douleur  de  l’hypocondre  droit  s’accuse  pour  peu  que 
la  congestion  hépatique  se  prolonge  ; elle  devient  un  véritable 
point  de  côté  que  le  malade  localise  habituellement  sous  les  faus- 
ses côtes,  parfois  sur  la  ligne  mamillaire,  parfois  vers  le  moignon 
de  l’épaule. 

La  température,  sous-fébrile  le  matin,  s’élève  le  soir  à 37°8, 
38°5.  Le  sommeil  est  devenu  incomplet. 

b)  Il  se  peut  que  vers  le  4e  ou  5e  jour  de  cette  atteinte  hépa- 
tique les  phénomènes  de  gastricité  et  la  poussée  fluxionnaire  du 
côté  de  l’intestin  s’exagèrent  au  point  de  devenir  un  véritable 
état  gastro-bilieux,  en  même  temps  que  s’accusent  la  sensibilité 
et  la  tuméfaction  hépatiques. On  se  rend  compte,  à l’examen  direct, 
que  la  respiration  est  incomplète  de  ce  côté  ; l’hypocondre  est 
immobilisé  partiellement,  il  est  distendu,  on  en  a.  la  main  pleine; 
il  est  sensible  à la  pression  dans  toute  son  étendue  avec  locali- 
sation prédominante  en  certains  points.  La  matité  hépatique  est 
quelque  peu  auqmentéee  t l’examen  radiographique  permet  de  se 
rendre  compte  que  le  diaphragme  a perdu  partiellement  samobi- 
hté  et  ne  se  relève  pas  complètement  dans  les  grandes  inspira- 
tions. Cette  symptomatologie  est  celle  que  nous  avons  décrite 
dans  les  cas  d’amibiase  associée  au  paludisme  épidémié. 

Nous  avons  supposé  dans  cette  description  que  le  foie  était 
seul  en  cause,  mais  il  faut  être  prévenu  que  la  poussée  congestive 
du  côté  de  cette  glande  coïncide  le  plus  souvent  avec  des  déter- 
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mi  nations  dysentériques.  Elle  peut,  dans  ce  cas,  n’apparaître  que 
comme  une  surcharge  de  la  localisation  primitive  ; on  a pris  l’ha- 
bitude de  la  considérer  comme  une  complication. 

c)  II  nous  faut  également  faire  la  part  des  hépatites  frustes. 
Les  déterminations  que  nous  venons  de  passer  en  revue  sont, 
dans  ces  cas,  à peine  ébauchées. 

Nous  aurons,  dans  le  cours  de  ce  chapitre,  et  nous  avons  eu, 
en  parlant  de  la  dysenterie  endémique,  à insister  sur  cette  symp- 
tomatologie réduite  : Tout  se  borne  à de  la  céphalée  à demeure, 
à une  perle  de  l’appétit,  à des  malaises  gastriques  variables  d’in- 
tensité d’un  jour  à l’autre  ; cette  dyspepsie  s’accompagne  de 
constipation  habituelle  que  traversent  des  crises  diarrhéiques  où 
un  examen  attentif  permettrait  de  déceler  des  amibes  mobiles  et 
des  kystes  amibiens  ; le  foie  est  gênant  plutôt  que  sensible,  le 
sommeil  incomplet,  le  malade  se  plaint  presqueuniquement  d’une 
fatigue  notable  (physique  et  intellectuelle)  et  souffre  d’une  irri- 
tabilité anormale  du  caractère. 

La  température  est  habituellement  normale;  elle  ne  s’élève  que 
passagèrement  et  de  quelques  dixièmes  de  degré  à peine. 


* 

* * 


Quelle  qu’en  ait  été  la  symptomatologie,  les  symptômes  et  les 
signes  du  point  de  côté  hépatique  s’effacent  progressivement;  ils 
peuvent  avoir  disparu  8 à 10  jours  plus  tard.  Cette  rétrocession 
rapide  et  presque  totale  caractérise  « la  Congestion  du  foie  ».Mais 
cette  détermination,  comme  toutes  les  localisations  de  l’amibiase, 
présente  cette  caractéristique  d’être  sujette  à des  recommencements 
fréquents  ; on  peut  dire  qu’elle  a toute  probabilité  de  se  repro- 
duire à chaque  poussée  frusteou  active  de  l’amibiase  dysentérique. 

II.  Hépatite.  — On  a,  dit  Castellani,  l’habitude  de  donner 
à la  maladie  le  nom  d’ hépatite,  au  lieu  de  celui  de  congestion  du 
foie,  quand  la  fièvre  est  assez  durable  et  nettement  établie. 

Soit  d’emblée,  soit  consécutivement  à, cette  poussée  fluxion- 
naire,  la  réaction  locale  et  la  réaction  générale  s’exagèrent  et  se 
prolongent.  Ce  n’est  plus  d’une  indisposition,  maisd’un  étatréel- 
lement  morbide  que  se  plaint  le  malade. 

La  région  hépatique  est  non  plus  pesante,  elle  est  franchement 
douloureuse  ; il  existe  des  phénomènes  de  gastricité  très  appa- 
rents. L’état  général  se  défait  et  la  prostration  est  grande.  La 
respiration  n’est  plus  simplement  gênée,  elle  est  anxieuse  : le 
point  de  côté  est  devenu  persistant,  il  empêche  le  sommeil  et 
fatigue  le  malade.  Cette  douleur  est  « gravative,  poignante,  ten- 
sive  »,  exagérée  au  point  quele  malade  quitte  avec  peine  le  décu- 
bitus dorsal.  On  note  de  Ydscapulalgie  ; elle  peut  envahir  le  cou, 
le  bras,  la  région  scapulaire. 
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L’étendue  de  la  matité  hépatique  est  très  sensiblement  augmen- 
tée. Le  foie  remonte  nettement  et  déborde  eu  bas  le  rebord  cos- 
tal ; l’organe  forme  voussure  sous  les  côtes  ou  a I épigastre, 
température  reste  au-dessus  de  la  normale  le  matin,  le  soir  e e 
atteint  39°  et  4o°. 

Ces  symptômes  inquiètent  le  malade  et  préoccupent  son  entou- 
rage, d’autant  qu’ils  s’installent  pour  persister  un  à deux  septé- 
naires dans  les  cas  les  plus  heureux  ; ce  sont  ceux  où  la  malac  îe 
s’arrête  à ce  stade  que  Fontan  a si  heureusement  dénommés  d un 
mot  qui  le  définit  : le  stade  de  pré  suppuration • Ce  terme,  discu- 
table au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  est  très  exact  en 


clinique. 

Les  phénomènes  généraux  d’abord  (fièvre  et  embarras  gastri- 
que) et  bientôt  les  manifestations  du  côté  de  l’hypocondre  (ten- 
sion et  douleur)  rétrocèdent  progressivement.  Cet  arrêt  peut  être 
spontané  ; il  est  souvent  obtenu  grâce  à une  médication  oppor- 
tune. Mais  il  faut  être  prévenu  que,  si  la  lésion  a cessé  d être  in- 
fectante et  est  devenue  torpide,  que  si  elle  a cessé  de  provoquer 
des  phénomènes  de  défense  active,  elle  persiste,  constituant  une 
épine  toujours  menaçante  que  réveillera  la  moindre  imprudence 
et  surtout  la  moindre  rechute  d’amibiase  intestinale. 

III.  Suppuration  endémique.  — En  dehors  de  ces  cir- 
constances, la  maladie  suit  ce  qu’on  pourrait  considérer  comme 
son  cours  normal;  la  nécrose  se  prononce  et  progresse  , les 
nodules  épars  se  réunissent  et  il  se  constitue  dans  le  parenchyme 
de  la  glande  un  véritable  séquestre  ; l’hépatite  est  devenue  sup- 
purative dans  une  partie  de  ses  éléments. 

Les  réactions  locales  ne  changent  pas  de  physionomie,  mais 
elles  restent  très  longuement  persistantes  et  ne  présentent  aucune 


atténuation. 

La  symptomatologie  générale  retracée  précédemment  ne  se 
modifie  que  dans  quelques-uns  de  ses  traits  : La  fièvre  prend  les 
allures  d’une  fièvre  d’infection  et  l’état  général  se  ressent  de  celte 
hecticité.  Les  températures  du  matin  évoluent  autour  de  38°, 
celles  du  soir  dépassent  39°5,  mais,  d’un  jour  à 1 autre,  la  courbe 
présente,  soit  le  matin,  soit  le  soir,  des  accrescences  et  des  rémis- 
sions très  nettes. 

Le  sommeil  est  nul  ou  presque  nul,  il  est  agité  de  rêvasseries 


et  même  d’obsessions  délirantes,  les  sueurs  nocturnes  sont  pro- 
fuses et  étendues  à tout  le  corps;  le  malade  ne  quitte  que  peu  le 
lit:  il  en  a perdu  la  force;  la  fatigue  s’est  imprimée  sur  ses 
traits  qui  sont  étirés,  amaigris  ; son  teint  s’est  bistré. 

Les  urines  sont  rares,  hautes  en  couleur,  mais  pauvres  en  urée; 
elles  donnent  la  réaction  de  l’urobiline  et  de  l indican.  La  réac- 
tion leucocytaire  est  celle  d’une  suppuration  profonde. 
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A l examen  radiographique,  le  dôme  diaphragmatique  est  im- 
mobile,  refoule  en  haut  le  poumon,  en  môme  temps  que  s’est 
abaissé  le  rebord  tranchant  du  foie. 

(<e  tableau  se  maintient  au  delà  du  troisième  et  parfois  du  qua- 
trième septénaire  ; il  peut  cependant,  vers  cette  date,  présenter 
une  atténuation  aussi  favorable  que  celle  que  nous  avons  signalée 
au  second  septénaire  dans  les  cas  les  plus  heureux.  La  fièvre 
s’éteint,  l’état  général  se  refait  ; l’état  local  s’améliore  au  point 
qu  il  ne  persiste  qu  un  peu  de  lourdeur  de  la  région. 

L’hépatite  suppurative,  malgré  la  gravité  de  l’atteinte,  est  de- 
venue torpide  ; les  tissus  altérés  tendent  à se  résorber  et  à s’en- 
kyster. 

Dutroulau  avait  déjà  noté  que,  bien  que  cette  symptomatologie 
lui  parût  en  rapport  avec  un  état  phlegmasique  qui  confinait  à 
la  suppuration,  les  cas  qui  la  présentaient  étaient  susceptibles 
d’une  terminaison  favorable. 

La  guérison  peut  être  spontanée,  mais  elle  s’obtient,  dans  la 
majorité  des  cas,  par  la  médication  opportune. 

IV.  Hépatite  suraiguë.  — Abcès  foudroyant. —Ful- 
minant abcès  de  Rogers.  — Il  est  des  cas  nombreux  où  la 
marche  est  rapidement  fatale  et  où  les  étapes  successives  et  en 
quelque  sorte  normales  sont  franchies  d’une  seule  traite. 

On  a considéré  cette  évolution  comme  constituant  une  forme 
distincte,  que  les  statistiques  de  l’Indo-Chine  classent  sous  la 
dénomination  d’hépatite  aiguë  et  qui  semble  particulière  à cer- 
taines années. 

Le  malade  est  pris  brusquement,  sans  antécédents  morbides,  de 
fièvre  intense  avec  frisson  et  de  prostration  immédiate.  Son 
foie,  qui  était  sensible  depuis  quelques  jours,  devient  nettement 
et  profondément  douloureux  ; l’organe  augmente  brusquement 
de  volume.  Cette  douleur  s’atténue  les  jours  suivants,  mais  il 
survient  une  diarrhée  muco-sanguine  et  les  phénomènes  géné- 
raux, au  lieu  de  rétrocéder,  subissent  une  exaspération  notable. 

Il  succombe  vers  le  10e  jour  de  l’hospitalisation,  malgré  le 
traitement  et  malgré  des  ponctions  qui  ne  permettent  pas  de  dé- 
céler  les  foyers  nécrobiotiques;  ils  sont  trouvés  à l’autopsie  épars 
et  de  petit  volume. 

L’évolution  peut  être  encore  plus  bruyante  : 

La  fièvre  est  élevée  dès  l’admission,  la  température  oscille, sans 
rémission  bien  marquée,  depuis  le  début  de  la  crise  jusqu’à  sa  ter- 
minaison fatale,  entre  39°8-4o°,5.  L’hypocondre  droit,  douloureux 
dès  le  premier  moment, reste  très  sensible  constamment  ; la  moin- 
dre pression  amène  des  plaintes  : les  creux  intercostaux  sont 
effacés,  la  matité  hépatique  remonte  jusqu’au  voisinage  du  ma- 
melon et  déborde  quelque  peu  le  rebord  des  fausses  côles.  In 
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respiration  est  très  incomplète  de  ce  côté.  La  langue  est  très 
saburrale,  jaunâtre;  la  bouche  est  amère;  le  sommeil  est  agité 
de  rêvasseries;  la  céphalalgie  est  violente  ; il  s’établit  peu  à peu 
une  teinte  ictérique  des  téguments  ; les  urines  sont  très  colo- 
rées, légèrement  albumineuses. 

Les  phénomènes  de  réaction  générale  et  locale  se  maintiennent 
avec  la  même  acuité  au  delà  du  septénaire,  l’anxiété  respiratoire 
devient  extrême,  et  le  patient  finit  par  tomber  dans  un  état  sopo- 
reux, dont  il  ne  sort  plus;  les  ponctions  pratiquées  dans  le  foie 
n’ont  donné  lieu  qu’à  une  issue  de  sang  séreux. 

L’autopsie  révèle  des  lésions  de  nécrose  disséminées  en  foyers 
séparés. 

Rogers  a enregistré  cette  forme  de  l’hépatite,  dans  12  0/0,  des 
faits  de  sa  pratique.  Il  y a,  dit  le  Professeur  de  Calcutta,  « de  la 
fièvre  d’un  type  extrêmement  rémittent  avec  élévation  rapide 
et  chutes  brusques  ; fréquemment  des  frissons  accompagnent 
les  exacerbations  et  presque  toujours  les  sueurs  profuses  coïn- 
cident avec  les  rémissions  ; plus  rarement  il  peut  y avoir  de  la 
fièvre  continue  ; le  foie  augmente  rapidement  de  volume  et  de- 
vient sensible  à ce  point  que  le  port  des  draps  est  douloureux  ; 
un  léger  degré  d’ictère  est  plus  fréquent  dans  cette  forme  que 
dans  les  cas  moins  aigus  ». 

Cette  symptomatologie  est  la  reproduction  de  celle  donnée  par 
Haspel  : « douleurs  à l’hypoeondre  droit  qui  est  fortement  ten- 
du, langue  très  saburrale,  nausées  et  vomissements  bilieux  con- 
tinuels, selles  bilieuses,  fièvre  élevée,  sueurs  prolongées,  teinte 
subictérique  ; l’abdomen  est  très  sensible  à la  pression  ; le 
malade  est  dans  une  anxiété  extrême;  la  durée  de  l’hépatite  n’a 
été  quede  6 à 7 jours  dans  un  des  cas,  dansun  autre  de  11  jours, 
pour  les  autres  elle  varia  de  16  à 18  jours.  Le  stade  de  suppu- 
ration aiguë  évolue  en  une  semaine.  » 

Il  ne  faudrait  pas,  quand  on  intervientdans  ces  cas,  s’attendre 
à retirer  par  l’aiguille  ou  le  trocart  du  pus  en  quantité  notable, 
car,  bien  que  la  suppuration  s’établisse  d’emblée  ou  presque  d’em- 
blée, elle  est  diffuse.  Ce  sont  des  excavations  arrondies,  très  peti- 
tes, séparées  par  du  tissu  rouge,  friable  et  infiltré  de  sérosité 
louche  dans  le  voisinage  immédiat  de  la  collection. 

Tous  les  cas  d’hépatite  suraiguë  ne  sont  pas  cependant  mor- 
tels. Il  en  est  où  le  pus  se  collecte  et  où  le  chirurgien  peut  uti- 
lement intervenir. 

Les  étapes  qui  vont  de  l’hyperémie  à la  nécrose  suppurative 
sont  rapidement  franchies  : congestion,  hépatite, nécrose  évoluent 
dans  un  temps  très  court,  entre  7 et  1 5 jours  au  plus. 

« Chez  un  dysentérique  se  produit,  à la  suite  d’une  crise  d’in- 
toxication aiguë  par  l’alcool  (pour  prendre  cet  exemple),  de  la 
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fièvre  avec  douleurs  hépatiques  vives,  de  la  difficulté  de  là  respi- 
ration, une  augmentation  assez  notable  du  volume  du  foie-  |a 
ponction  est  positive  dès  le  huitième  jour.  » 

Sambuc  a relaté  l’ histoire  fort  semblable  d’un  soldat  de  la 
légion  étrangère  qu’il  opéra  d’une  volumineuse  collection  hépa- 
tique dans  des  circonstances  analogues  : 

« En  traitement  pour  une  maladie  banale,  n’ayant  jamais 
« eu  de  dysenterie  apparente,  n’ayant  présenté  antérieurement 
« aucune  lésion  hépatique,  il  s’évade  et  est  ramené  ivre-mort  à 
« l’ambulance.  Peu  de  jours  après  on  constatait  la  présence  d’un 
« abcès.  » 

V.  Hépatite  typhoïdiforme.  — C’est  parfois,  à s’y  mépren- 
dre, le  tableau  de  la  dothiénentérie,  et  la  confusion  est  d’autant 
plus  facile  qu’il  peut  y avoir  absence  d’hypertrophie  notable  et 
manifeste  du  foie,  tandis  que,  du  côté  de  la  rate,  elle  est  très 
apparente.  On  a vu  des  cas,  exceptionnellement  il  est  vrai,  où  la 
séroréaction  de  Widal  pouvait  être  positive. 

« Nous  avons  observé  à l’hôpital  d’Hanoï  un  cas  d’abcès  du 
foie  à forme  typhoïde. On  crut,  au  début, à une  collection  hépatique, 
mais  la  séro-réaction  étant  nettement  positive,  et  les  symptômes 
de  dothiénentérie  paraissant  évidents,  le  médecin  traitant  crut 
inutile  d’intervenir  par  la  ponction  exploratrice.  A l’autopsie, 
on  découvrit  un  très  gros  abcès  du  foie.  » (Sambuc.) 

Gaide  a cité  des  cas  à peu  près  identiques. 

On  peut,  d’autre  part,  observer  la  séméiologie  presque  com- 
plète de  l’infection  éberthienne  : épistaxis,  gargouillement  de  la 
fosse  iliaque,  rêvasseries,  sub-délire,  stupeur,  ataxo-adynamie, 
fièvre  continue,  etc.. 

La  forme  typhoïde  serait  le  résultat  d’une  infection  hépatique 
et  sanguine  secondaire , qui  se  traduit  par  la  fétidité  précoce  du 
pus,  la  gangrène  primitive  de  la  paroi  de  l’abcès  ou  de  toute  la 
masse  hépatique,  comme  dans  les  cas  si  connus  d’Haspel  et  dans 
certains  faits  analogues  cités  par  les  observateurs  coloniaux  et 
par  nous-même. 

Dans  ces  cas,  la  marche  de  la  maladie  peut  être  rapide  ; la 
mort  a lieu  tout  au  début  et  est  occasionnée  par  la  septicémie, 
avant  qu’aient  pu  se  produire  de  grands  désordres  du  côté  de  la 
glande  ; elle  survient  généralement  au  second  septénaire  ou  au 
début  du  troisième. 

VI.  Abcès  du  foie-  — Cette  évolution  suraiguë  est  un  fait 
exceptionnel  qui  ne  se  rencontre  guère  que  sur  les  troupes  en 
campagne.  Moyennement,  l’hépatite  suppurative  ne  progresse 
que  lentement,  constituant,  suivant  les  cas,  une  collection  suppu- 
rêe  à réaction  active  on  à marche  torpide.  La  barrière  défensive 
qui  s’était  constituée  autour  des  nodules  d inflammation  nécro- 
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biotique  est  franchie  ; la  fonte  nécrosique  du  parenchyme  prendun 
développement  progressif,  mais  limité. 

La  mortification  peut  être  beaucoup  plus  extensive  ; elle  se 
fait  de  proche  en  proche  ; de  la  sorte  se  trouvent  constitués  les 
« Grands  abcès  » et  leurs  « migrations  »,  soit  au  travers  des 
téguments,  soit  au  travers  des  organes  et  des  cavités  du  voisi- 
nage: poumons,  plèvre,  intestin  et  séreuse  péritonéale,  péricarde. 

i°  Chez  certains  malades,  le  stade  de  collection  suppurative 
s’accompagne  de  phénomènes  généraux  et  de  symptômes  locaux 
bruyants;  la  marche  est  la  continuation,  avec  rémissions  ou 
intermissions  de  l’hépatite  aiguë,  telle  que  nous  venons  de  la 
décrire  et  elle  peut  aboutir  en  quelques  semaines  à un  dénoue- 
ment fatal. 

Voici  quel  en  est  le  tableau  résumé  : 

Depuis  quelques  semaines  le  malade  souffre  d’un  malaise 
fébrile  assez  accentué,  l’usure  a rapidement  progressé  en  un  temps 
assez  court.  Cet  homme  avait  eu  antérieurement  une  atteinte  de 
dysenterie  ; il  s’en  considérait  comme  rétabli  ; mais  ses  selles 
sont  restées  lientériques,  pâteuses,  brunâtres  ; de  temps  à autre 
il  y constate  du  mucus  sanguinolent  ; depuis  quelques  jours  il 
ressent  des  frissons  irréguliers,  une  douleur  plus  vive  du  côté 
droit  avec  irradiations  variables,  soit  du  côté  de  l’épigastre,  soit 
du  côté  de  la  poitrine  et  de  l’épaule,  soit  dans  le  bas-ventre.  A 
l’examen  direct,  il  est  facile  de  constater  que  le  foie  distend  l’hy- 
pocondre,  remonte  assez  haut  du  côté  du  poumon  qu’il  refoule; 
sans  qu’il  y ait  de  l’empâtement  aux  téguments,  on  y trouve  une 
sensation  spéciale  qui  s’accuse  à la  palpation,  celle  que  donnent 
une  augmentation  de  résistance  et  la  plénitude  de  la  région  ; au 
bout  d’une  dizaine  de  jours,  la  fièvre,  à peine  marquée  les  pre- 
miers jours,  s’exagère,  la  langue  devient  saburrale,  les  nausées 
sont  fréquentes. 

2°  11  est  des  cas  presque  aussi  nombreux  où  les  manifestations 
symptomatiques  sont  réduites  aux  réactions  que  détermine 
l’abcès  quand  il  entre  en  contact  direct  avec  les  tissus  voisins; 
jusqu’à  ce  moment,  la  maladie  reste  silencieuse  ; le  patient  a 
cessé,  depuis  un  assez  long  temps,  de  souffrir  du  foie;  il  se  peut 
qu’il  ne  s’en  soit  jamais  plaint  et  qu’il  n’y  ait  ressenti  aucune 
douleur,  tout  au  plus  après  les  repas  une  simple  sensation  de 
pesanteur. 

C’est  à peine  si  la  perte  de  poids,  l’inaptitude  au  travail,  un 
sentiment  de  malaise  général,  un  accès  de  fièvre  passager  solli- 
citent l’attention  du  médecin.  Et  les  choses  se  passent  de  telle 
sorte  que  l’on  pense  à l’anémie,  au  paludisme,  à tout,  sauf  à une 
affection  du  foie. 

« Le  malade  ressent, depuis  une  huitaine  de  jours,  une  sensa- 
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tion  obtuse  dans  l’hypocondre  droit,  mais,  comme  il  ne  constatait 
ni  lièvre,  ni  grande  fatigue,  il  ne  s’en  est  pas  inquiété  ; toutefois 
devant  la  persistance  des  symptômes,  il  se  décide  à demander 
avis.  La  matité  hépatique  est  très  anormalement  développée, 
elle  remonte  en  haut  jusqu’au  niveau  du  mamelon,  en  bas  elle 
descend  à trois  travers  de  doigt  au-dessous  du  rebord  des  faus- 
ses côtes  ; cette  tuméfaction  est  sous  la  main,  elle  refoule  les 
téguments  qui  sont  un  peu  épaissis,  mais  on  ne  constate  ni  mou- 
vement fébrile,  ni  trouble  de  la  respiration,  ni  embarras  gas- 
trique ». 

Dans  certains  cas,  les  symptômes  généraux  et  locaux  font 
encore  plus  complètement  défaut,  les  malades  n’éprouvent  aucun 
besoin  de  consulter  un  médecin,  l’abcès  se  forme,  grossit,  pro- 
gresse ; sans  qu’ils  s’en  ressentent. 

« Un  agent  de  l’Intendance  se  présente  à nous  se  plaignant 
d’une  douleur  du  côté  droit.  Il  n’a  jamais  .cessé  son  service.  Il 
était  porteur  d’un  abcès  du  lobe  droit,  du  volume  d’une  orange, 
et  qui  faisait  saillie  sous  les  fausses  côtes. 

« Un  capitaine  d’infanterie  vient  à l’hôpital  pour  gastralgie.  Il 
n’a  jamais  souffert  du  foie  et  n’a  pas  de  fièvre.  Nous  l’opérons 
sans  tarder  d’un  abcès  du  lobe  gauche. 

Des  faits  analogues  sont  reproduits  par  tous  les  praticiens 
coloniaux  et  par  ceux  qui  traitent  les  malades  à leur  débarque- 
ment. 

3°  Si  la  maladie  est  méconnue,  elle  évoluera  soit  vers  les  té- 
guments qui  s’empâtent  et  s’œdématient,  soit,  et  c’est  un  cas 
fréquent,  vers  le  diaphragme  et  le  poumon;  l’hépatite  peut  pren- 
dre l’allure  d’une  pleuro-pneumonie  dont  on  ne  la  distingue  qu’à 
la  date  où  survient  une  vomique  de  pus  hépatique.  Elle  peut  dé- 
terminer une  pleurésie  enkystée;  dans  ces  conditions,  il  s’établit 
une  fièvre  prolongée,  subcontinue,  avec  détérioration  progressi- 
ve et  souvent  un  status  typhosus.  Un  observateur  non  prévenu 
portera  le  diagnostic  de  tuberculose  pulmonaire,  et  plus  souvent 
encore  celui  de  paratyphoïde , en  raison  de  l’évolution  de  la 
courbe  thermique  et  des  phénomènes  généraux. 

La  marche  est  plus  fréquemment  et  plus  rapidement  funeste 
quand  la  collection  se  fait  brèche  du  côté  du  péritoine  ou  de  l’in- 
testin ; sauf  circonstances  exceptionnelles,  dont  il  existe  cepen- 
dant des  exemples  probants  ; l’ouverture  dans  l’intestin  détermi- 
ne des  péritonites  qui,  soit  brusquement,  soit  progressivement, 
deviennent  extensives  et  se  généralisent.  Il  est  cependant  des  cas 
où  le  pus  se  collecte  et  fuse  derrière  une  barrière  constituée  par 
l’épaississement  du  péritoine  et  vient  s’ouvrir  à l’aine. 
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Cette  description  et  ces  exemples  ne  donnent  pas  une  notion 
complète  de  la  variabilité  des  cas  que  les  suppurations  endémi- 
ques des  pays  chauds  peuvent  présenter  dans  leur  marche,  mais 
ils  en  fixent  les  traits  essentiels.  En  traitant  de  Tanalyse  des 
symptômes  et  des  migrations , nous  aurons  occasion  de  signaler 
les  formes  inusuelles. 

Rogers  a essayé  de  déterminer  le  temps  qu’un  abcès  du  foie 
met  à évoluer  entre  le  début  de  la  nécrose  et  l’apparition  des 
symptômes  caractéristiques.  D’après  le  tableau  ci-dessous,  les 
abcès  multiples  et  les  abcès  du  lobe  gauche  évoluent  en  un  temps 
relativement  court.  Ceux  du  lobe  droit  mettent  de  deux  semaines 
à deux  ou  plusieurs  mois  avant  d’atteindre  et  de  dépasser  les 
parties  superficielles  de  la  glande. 


Abcès  faisant  saillie 

Durée  : Abcès  Lobe  Sous  la  paroi  Sous  la  paroi  s’ouvrant 

multiples  gauche  abdominale  costale  dans  les  0 /O 

poumons 

Moins  d’une  semaine.  2 » » » 1 5,12 

Une  à deux  semaines.  1 2 2.  2 2 13,4 

Deux  semaines  à un 

mois _ 2 2 4 8 3 32,9 

Un  à deux  mois » » 2 5 » 11,9 

Plus  de  deux  mois....  » 1 3 8 6 30,5 


Nous  croyons  devoir  formuler  une  réserve  expresse  sur  la 
durée  indiquée  par  Rogers  pour  l’évolution  de  l’hépatite  et  de  la 
collection  suppurative  et  nécrosique  qui  peut  en  être  l’aboutissant. 

L’hépatite  amibienne,  non  plus  que  la  dysenterie,  n’est  pas  une 
maladie  d’une  seule  tenue  ; elle  est  faite  de  reprises  successives, 
souvent  espacées  et  alors  même  qu’on  ne  constate  pas  d’inter- 
mission réelle  dans  la  marche  il  existe  toujours  des  répits  nom- 
breux et  prolongés. 

Les  faits  visés  par  Rogers  n’ont  trait  qu’aux  phases  terminales 
de  l’hépatite  suppurative  et  il  n’est  pas  tenu  compte  du  stade 
pré-suppuratif  qui,  sauf  complication  de  dysenterie  bacillaire  ou 
de  paludisme  épidémie,  dure  plusieurs  mois  et  souvent  plus  d’une 
année. 

A ce  point  de  vue  l’hépatite,  à notre  avis,  se  partage  en  deux 
groupes:  V 

a)  Les  hépatites  où  l’amibiase  est  seule  en  cause;  elles  sont 
toujours  subaiguës  et  de  longue  durée,  de  quelques  mois  à plus 
d’une  année. 

b)  Les  hépatites  affectant  une  marche  aiguë  sous  une  influence 
surajoutée;  de  la  sorte  se  trouve  constituée  une  maladie  en  quel- 
que sorte  proportionnée  qui  emprunte  son  acuité  à la  compli- 
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cation.  Encore,  clans  ces  cas,  faudrait-il  tenir  compte  de  l’histoire 
du  malade  avant  cette  intervention  occasionnelle. 

ANALYSE  DES  SYMPTOMES 


I».  — Symptômes  et  signes  locaux. 


Les  symptômes  constatés  résultent  des  modifications  que  la 
lésion  apporte  à la  sensibilité  de  la  région  et  des  organes  voisins 
ainsi  que  des  troubles  sympathiques  qui  les  accompagnent: 

Une  douleur  spontanée  ou  provoquée  de  rhypocondrc,  avec 
ou  sans  irradiation  à distance.  Ce  sont  les  points  de  côté  hépa- 


tiques. 

Une  gêne  de  la  respiration , des  palpitations  cardiaques. 

Un  état  nauséeux  et  des  phénomènes  entéritiques ■ 

Les  signes  proviennent  des  modifications  d’aspect  et  de  tension 
de  la  région  hépatique  et  du  voisinage  : 

Résistance  musculaire , voussure , œdèmes  localisés. 

Augmentation  de  la  matité  hépatique  et  autres  phénomènes 
anormaux  que  révèlent  la  percussion,  l’auscultation  et  la  ra- 
dioscopie. 

Points  de  côté-  — Parlons  d’abord  des  sensations  sponta- 
nées du  malade,  avant  d’indiquer  celles  que  provoque  l’examen 
médical. 

Il  en  est  du  foie  comme  des  autres  organes  splanchniques, 
c’est  une  anomalie  que  d’y  ressentir  une  pesanteur  gênante. 

Cett e sensation  est  souvent  celle  à laquelle  se  réduit  la  réaction 
locale  de  l’hépatite;  quand  les  choses  sont  à ce  point,  tout  ce 
qu’on  en  peut  conclure,  c’est  qu’il  existe  un  trouble  de  fonction- 
nement de  la  glande. 

C’est  la  souffrance  par  laquelle  se  traduit  le  foie  tropical, 
quelle  qu’en  soit  la  variété:  hépatite  amibienne  fruste  ou  active, 
congestion  palustre,  distomatose,  congestion  des  gros  man- 
geurs et  des  alcooliques. 

a)  Cette  gêne  et  cette  pesanteur  ne  présentent  dans  la  maladie 
qui  nous  occupe  aucune  modalité  qui  la  distingue;  tout  au  plus 
peut -on  indiquer  qu’elle  n’est  pas  en  relation  immédiate  avec  les 


repas  et  leur  nature. 

Elle  se  définit  d’elle-même  : le  malade  a la  sensation  que  l or- 
gane hépatique  a pris  du  volume  et  a augmenté  de  poids,  qu’il 
-êne  la  respiration  et  le  fonctionnement  de  l’estomac.  Il  est  con- 
duit par  suite,  à prendre  certaines  précautions,  notamment  pen- 
dant  le  sommeil;  il  don  sur  le  cédé,  le  membre  inférieur  droit 
replié  et  le  bras  relevé;  les  efforts  un  peu  soutenus  déterminent 
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des  quintes  île  toux  sèche,  répétées,  parfois  prolongées  et  qui 
sont  réellement  une  toiix  hépatique. 

Il  s’agit  en  somme  de  simples  malaises  et  il  est  des  malades  qui 
n'y  prêtent  aucune  attention  et  n’en  parlent  que  quand  on  les 
interroge  à cet  égard. 

La  sensation  de  souffrance  peut  être  encore  plus  obtuse;  il 
est  des  hépatiques  porteurs  d’abcès  volumineux  qui  n ont  même 
pas  ce  désagrément  et  qui  ignorent  s’ils  ont  un  toie. 

On  a dit,  sans  preuve  anatomique  valable,  que  les  sensations 
limitées  à cette  gêne,  à cette  pesanteur,  à une  chaleur  inté- 
rieure, correspondaient  à la  localisation  de  1 abcès  dans  les  pro- 
fondeurs de  l’organe  et  que  les  phénomènes  réellement  doulou- 
reux ne  se  trouvaient  que  dans  les  cas  où  1 enveloppe  séreuse 
participait  à la  réaction  de  défense. 

La  douleur  hépatique  ou  périhépatique  est  un  fait  habituel 
et  initial,  le  malade  ne  peut  respirer  profondément  et  ne  peut  se 
déplacer  sans  ressentir  soit  sous  les  fausses  côtes,  soit  au  niveau 
des  attaches  du  diaphragme,  soit  sur  la  ligne  mamillaire,  une 
douleur,  que  la  pression  de  l’oreiller  ou  celle  du  matelas  exa- 
gèrent; ce  sont  ordinairement  des  sensations  supportables  et  qui 
n’empêchent  pas  le  sommeil. 

Elle  peut  débuter  avec  la  maladie  et  rester  persistante  toute 
sa  durée,  circonstance  heureuse  à certains  égards,  car  elle  met 
sur  la  voie  du  diagnostic  précoce.  Elle  peut  n’apparaître  qu’à 
une  date  assez  éloignée  du  début,  quand  l’abcès  pointe  vers 
l’extérieur  ; ce  qui  conduit  souvent  à considérer  la  maladie  comme 
ayant  évolué  d’emblée;  elle  peut  disparaître  après  s’être  montrée 
à un  moment  donné,  pour  reprendre  avec  une  grande  acuité, 
sans  corrélation  apparente  avec  la  marche  de  l’abcès. 

Certains  patients  accusent  comme  une  barre  transversale  de 
tout  l’hémithorax  droit  ; d’autres  localisent  leurs  souffrances 
à l’épigastre,  et  parfois  plus  exactement  à la  partie  inférieure 
du  sternum  ou  à quelques  doigts  plus  bas  ; pour  d’autres  elles 
s’étendent  à tout  le  côté  droit. 

b)  Dans  certaines  circonstances  qui  correspondent  à des  pous- 
sées aiguës  ou  à la  menace  d’une  perforation  de  la  capsule  ou 
du  diaphragme,  la  douleur  peut  être  extrême,  empêcher  tout 
sommeil  et  arracher  des  plaintes  au  patient  ; elle  est  pongitive, 
lancinante,  augmente  par  la  toux  (Haspel),  elle  est  souvent 
confondue  dans  ces  circonstances  avec  celle  que  détermine  une 
pleurésie  de  la  base  droite. 

Elle  peut  apparaître  subitement,  être  extrêmement  vive,  et 
prendre  les  allures  d’une  crise  de  coliques  hépatiques  : 

Un  jeune  médecin  souffre,  depuis  quelques  jours,  « de  douleurs 
intolérables,  qu’il  attribue  à une  lithiase  biliaire- Après  dix  ponc- 
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tions,  il  est,  opéré  d’un  petit,  abcès  situé  à droite  du  creux  épi- 
gastrique. » 

Ou  peut  dire  de  ces  douleurs  hépatiques  qu’elles  reçoivent 
une  physionomie  qui  les  caractérise  de  cette  variabilité,  de  cette 
persistance  et  de  leurs  irradiations. 

c ) La  souffrance  peut  être  ressentie  à distance.  C’est  à ces 
irradiations,  qui,  sans  être  exclusivement  observées  dans  l’hépa- 
tite. lui  sont  cependant  particulières,  que  l’on  a pris  l’habitude 
de  donner  plus  spécialement  le  nom  de  points  de  côté  hépati- 
ques, par  analogie  avec  ceux  que  l’on  observe  dans  les  maladies 
de  poitrine. 

Voici  les  localisations  de  la  douleur  hépatique  qu’indiquait 
Andral  : 

i°  vers  la  région  épigastrique  ; 

2°  le  long  du  rebord  des  fausses  côtes  ; 

3°  en  un  point  plus  ou  moins  limité  de  l'hypocondre  ; 

4e  vers  la  partie  latérale  inférieure  droite  du  thorax  ; 

5°  près  du  rachis  ; 

6°  au  flanc  droit,  à l’ombilic  et  plus  rarement  vers  la  grande 
courbure  de  l’estomac. 

On  a décrit  le  point  de  côté  de  la  rate , celui  de  la  fosse  ilia- 
que, celui  des  lombes  et  surtout  le  point  de  cote  de  l épaulé. 

...La  douleur  de  la  rate  y est  étroitement  localisée  au  point 
de  faire  croire  que  la  lésion  y siège. 

Nous  avons  fait  observer  (Grall,  Malaria  des  armées  en  campa- 
gnes 1918,  1 vol.  in-8)  que  très  souvent  le  point  de  côté  rapporté 
par  le  malade  à la  région  splénique  siège  réellement  à l’angle 
correspondant  du  côlon  et  qu’on  peut  l’y  localiser  par  une  pres- 
sion très  limitée  en  ce  point. 

La  douleur  du  flanc  droit  est  surtout  accusée  au  niveau  delà 
région  rénale  droite. 

On  a signalé,  et  nous  l’avons  observé,  des  irradiations  plus 
éloignées  accompagnant  les  points  de  côté  des  lombes  et  de  la 
fosse  iliaque  droite  ; les  souffrances  se  faisaient  sentir  jusque 
dans  les  cuisses  ; généralement  obtuses,  mobiles,  elles  étaient 
par  moments  très  aiguës. 

L’irradiation  de  la  douleur  à l’abdomen  peut  se  localiser  au 
point  de  Mac-Burney  et  figurer  celle  de  la  crise  d’appendicite. 
Dumas  a vu  un  abcès  du  foie  ouvert  dans  le  péritoine,  repro- 
duire à cet  égard  la  symptomatologie  de  l’obstruction  intestinale. 

La  localisation  au  moignon  de  l’épaule,  avec  extension 
au  bras  droit,  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente,  et  quand  elle  se 
prolonge,  ou  se  reproduit  longuement,  on  peut  dire  qu  elle  est 
pathognomonique  de  l’hépatite  endémique.  Elle  peut  s observer 
à l’une  ou  l’autre  des  phases  de  la  maladie,  le  plus  ordinairement 
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elle  coïncide  avec  ce  qu’après  Fontan  nous  appellerons  le  stade 
phlegmoneux  de  l’abcès  ; dans  ces  circonstances  la  scapulalgie 
est  un  fait  tardif  correspondant  à l'envahissement  progressif  du 
tissu  hépatique. 

Elle  peut  être  un  phénomène  initial  ; on  a meme  dit  qu’elle 
pouvait  être  prodromique  ; il  faut  s’entendre,  le  point  de  côté  à 
pépaule  est  le  premier  avertissement  nettement  donné,  mais  la 
lésion  est  en  cours  d’évolution  depuis  un  certain  temps. 

Cette  scapulalqie  est  ressentie  le  plus  souvent  dans  la  région 
postéro-latérale  du  moignon  de  l’épaule,  elle  s’irradie  le  long  de 
la  face  interne  du  bras  ; habituellement  assez  effacée  pour  n’être 
nettement  ressentie  que  dans  le  décubitus  dorsal  et  latéral,  elle 
peut,  dans  les  hépatites  à marche  rapide,  présenter  l’acuité  d’une 
véritable  névralgie,  ou  d’un  rhumatisme  sous-deltoïdien,  déter- 
minant l’impotence  du  membre,  au  point  que  cette  méprise  a été 
commise. 

On  a répété,  le  fait  semble  exact,  que  la  scapulalgie  et  ses 
irradiations  sont  en  relation  avec  la  localisation  de  la  lésion  à 
la  face  convexe  du  foie,  notamment  vers  son  dôme  ; elle  a été 
cependant  constatée  chez  les  malades  où  l’abcès  était  profond. 
Nous  sommes  tenté  de  dire  qu’elle  correspond  surtout  aux  cas 
où  la  réaction  de  défense  est  particulièrement  active  du  côté  de 
la  capsule  et  de  ses  prolongements  dans  l’intérieur  du  paren- 
chvme,  c’est-à-dire  dans  les  abcès  à évolution  fibreuse. 

« La  douleur  de  l’épaule  est  un  signe  important  pour  le  dia- 
gnostic de  la  maladie  et  celui  de  son  siège  » (Dutroulau)  ; elle 
est  quelquefois  d’une  ténacité  remarquable  et  peut  durer  long- 
temps après  la  disparition  des  autres  symptômes. 

Douleur  provoquée.  — La  sensibilité  provoquée  du  foie 
se  révèle  à l’aide  de  manœuvres  très  simples,  mais  qu’il  faut  avoir 
appris  à pratiquer  : ^ 

a)  Positions  diverses  données  au  malade  qui,  quand  il  est  placé 
sur  le  côté  gauche,  signale  une  souffrance  dans  les  grosses 
collections  du  lobe  droit  et  inversement  se  tient  difficilement 
sur  le  côté  droit  quand  la  capsule  de  Glisson  est  enflammée. 

b)  Pression  sur  toute  l’étendue  des  espaces  intercostaux, 
palpation  et  pression  sous  le  rebord  costal,  en  essayant  de  vaincre 
la  résistance  musculaire. 

c ) Pression  sur  /’ hémithorax  droit , les  deux  mains  placées  en 
avant  et  en  arrière,  de  façon  à exagérer  la  courbure  de  laçage. 

d)  Pression  sur  le  creux  épigastrique , le  malade  immobili- 
sant son  diaphragme  en  apnée  inspiratoire. 

e)  Pression  entre  les  scalènes  et  au  bouton  diaphragmatique , 
pour  interroger  la  sensibilité  phrénique. 

Il  est  prudent  et  sage  de  n’omettre  aucune  de  ces  petites 
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manœuvres  qui  doivent  être  opérées  sans  brusquerie  et  avec  dou- 
ceur. 

On  recherchera  méthodiquement  les  irradiations  douloureuses 
du  côté  de  la  fosse  iliaque  droite  et  du  point  de  Mac-Burney  et 
les  irradiations  du  côté  des  nerfs  de  l’épaule  et  du  cou. 

11  faut  particulièrement  insister  sur  l’exploration  du  nerf  phré- 
nique à ses  points  d’élection  ; de  toutes  les  branches  nerveuses, 
et  on  le  comprend  facilement,  c’est  celle  qui  est  le  plus  souvent 
atteinte. 

D’après  Sachs  et  Van  Leent,  pour  réveiller  la  scapulalgie,  il 
faudrait  « comprimer  le  point  où  le  nerf  sus-scapulaire  passe 
sous  le  ligament  transversal  ». 

La  scapulalgie  droite , on  le  sait  depuis  les  travaux  de 
Lushka,  en  1 853,  a pour  cause  l’irritation  ou  l’inflammation. de 
la  branche  antérieure  droite  du  nerf  phrénique, qui  envoie  réguliè- 
rement des  filets  dans  l’enveloppe  séreuse  du  foie  et  dans  le  paren- 
chyme hépatique. 

Cette  névrite  terminale  est  transportée  et  ressentie,  au  niveau 
de  la  branche  scapulaire  cutanée  de  la  quatrième  paire  cervicale 
qui  donne  naissance  au  phrénique. 

On  sait  que  Rouis,  pour  rechercher  la  douleur,  recourait  à ce 
qu’il  appelait  « la  commotion  du  foie  » ; il  est  rare  qu’on  ait  occa- 
sion de  recourir  à cette  succussion  de  tout  l’hémithorax.  Le 
procédé  de  Glénard  peut  s’employer  dans  les  cas  où  la  douleur 
est  très  obtuse. 

La  scapulalgie  gauche  se  rencontre  assez  fréquemment  dans 
les  abcès  du  lobe  gauche  et  du  lobule  de  Spiegel. 

11  faut  savoir  que  ces  manifestations  à distance  peuvent  exister 
alors  même  que  la  région  hépatique  est  insensible. 

Ces  phénomènes,  très  variables  dans  leur  intensité,  le  sont  tout 
autant  dans  leur  date  d’apparition  et  dans  leurs  modalités. 

11  peut  arriver  qu’une  collection  purulente,  même  volumineuse, 
ne  s’accompagne  d’aucune  douleur  provoquée,  mais  ce  fait  est 
d’une  très  grande  rareté.  Rouis  estimait  que  la  douleur  est  pré- 
sente dans  les  4/5  des  cas.  Dans  la  statistique  de  Sambuc,  qui 
porte  sur  plus  de  ioo  abcès,  la  douleur  n’a  été  réellement  absente 
que  5 fois. 

11  est  possible,  au  reste,  qu’elle  diminue  ou  disparaisse  totale- 
ment quand  l’abcès  est  formé,  quand  le  liquide  puriforme  a émi- 
gré vers  un  organe  voisin  ou  lorsqu’il  y a eu  résorption. 

En  traitant  de  l’amibiase  hépatique,  en  association  avec  le  palu- 
disme épidémié,  nous  aurons  occasion  de  reprendre  certains 
détails  de  cette  symptomatologie. 

Défense  musculaire.  — En  même  temps  que  la  palpation 
fera  connaître  les  points  douloureux  de  la  région  hépatique,  de 
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l’hémithorax  droit  et  de  l’abdomen,  elle  permettra  de  mettre  en 
évidence  d’autres  signes  qui  ne  manquent  pas  d’importance. 

La  main  appliquée  doucement  permettra  d’apprécier  la  dureté 
et  la  tension  de  certains  muscles  abdominaux  et  souvent,  pour- 
rait-on ajouter,  une  plénitude  anormale  de  Phvpocondre. 

Cette  « défense  musculaire  » existe  très  fréquemment,  à des 
de°rés  divers,  depuis  la  simple  résistance  du  ventie,  la  « defense 
légère  »,  jusqu’à  la  dureté  et  à l’impossibilité  de  vaincre  la  résis- 
tance du  muscle.  Elle  accompagne  surtout  les  abcès  superficiels 
qui  agissent  par  retentissement  sur  la  sereuse  péritonéale  et  aussi 
la  congestion  du  foie,  les  hépatites  aiguës,  quand  la  douleur  est 
violente. 

Twining  considérait  cette  tension  musculaire  comme  un  signe 
d’abcès  profond. 

Morehead  contestait  à ce  signe  toute  valeur  clinique. 

Cet  élément  séméiotique  n’est  pas,  plus  que  les  autres  symp- 
tômes cliniques,  une  preuve  certaine  d’abcès  du  foie.  La  défense 
musculaire  abdominale,  tout  le  monde  le  sait,  est  l’indice  d’une 
inflammation  de  la  séreuse.  Or  nous  savons  que  la  périhépatite 
n’est  pas  obligatoirement  et  cliniquement  accompagnée  de  suppu- 
ration et,  d’autre  part,  que  la  suppuration  peut  exister  sans  réac- 
tion du  côté  de  la  capsuie  d’enveloppe  ; elle  indique  que  sous  le 
muscle  existent  des  organes  douloureux  et  malades,  mais  rien  de 
plus. 

Voussure.  — On  peut  dire  que  le  foie  atteint  d’hépatite  ami- 
bienne est  non  seulement  augmenté  de  volume  mais  qu’il  distend 
l’hypocondre. 

Cet  accroissement  est  plus  ou  moins  considérable  selon  le  stade 
de  la  maladie,  suivant  surtout  la  dimension,  le  nombre  et  la  situa- 
tion des  abcès,  sans  toutefois  qu’il  y ait  corrélation  absolue  entre 
ces  éléments  et  la  saillie  de  la  région. 

Pour  s’en  rendre  compte,  le  malade  sera  étendu  sur  le  dos,  les 
bras  relevés,  le  thorax  et  l’abdomen  découverts  : l’observateur 
se  placera  au  pied  du  lit. 

Si  le  foie  est  notablement  plus  gros  qu’à  l’état  normal,  ce  sim- 
ple examen  permettra  déjà  de  reconnaître  une  saillie  anormale 
de  l’hémithorax  droit  et  de  l’hypocondre  qui  est  surtout  appa- 
rente par  comparaison  avec  le  côté  gauche. 

A l’aide  du  ruban  métrique  ou  de  la  cirtométrie,  l’exagération 
du  périmètre  droit  est  rendue  plus  évidente.  Elle  peut  varier  entre 
3 ou  4 centimètres  et  ao,  a5  et  même  3o  centimètres  dans  les 
vastes  collections. 

On  constatera  le  redressement  des  côtes,  qui,  d'obliques  à l’état 
ordinaire  tendent  à devenir  horizontales. 

Dut roulau  signalait  l’effacement  et  certaines  modifications  des 
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espaces  intercostaux.  Sachs  et  Van  Leent  ont  décrit  l’élargisse- 
ment de  ces  espaces . 

Bertrand  et  Fontan  font  remarquer  que  l’espace  intercostal,  qui 
admet  à peine  la  largeur  de  l’index,  peut  dépasser  la  largeur  du 
pouce.  Ce  signe  est  réel  ; il  complète  l’examen  de  la  région,  four- 
nit un  renseignement  de  plus,  mais  quand  il  est  visible,  on  est 
déjà  fixé  sur  l’état  physique  de  la  glande. 

Dans  les  fortes  hypertrophies,  et  à plus  forte  raison  en  cas  d’ab- 
cès volumineux,  le  foie  encerclé  dans  les  parties  rigides  du  tho- 
rax tend  à repousser  les  parties  molles.  La  main  perçoit  alors 
une  saillie  plus  accessible,  sous  lé  rebord  costal  ou  au  creux  épi- 
gastrique, d’une  consistance  très  dure,  par  condensation  du  tissu 
sain  autour  de  la  collection  purulente. 

On  a vu  l’abcès  donner  l’impression  d’une  tumeur  mobile  rat- 
tachée au  foie  par  un  pédicule,  et  ressembler  à Un  organe  déplacé, 
ptosé,  la  rate  par  exemple. 

La  saillie,  la  voussure  localisée  ne  correspondent  pas  toujours 
à la  situation  exacte  de  la  collection.  Le  pus  repousse  devant  lui, 
comme  dit  Sachs,  le  tissu  hépatique,  qui,  lui-même,  repousse  la 
partie  la  plus  dépressive  de  la  paroi. 

Œdème.  — Fluctuation.  — Il  peut  exister  un  état  œdéma- 
teux de  la  paroi  au  niveau  de  la  matité  hépatique.  On  a attribué 
à ce  symptôme  une  grande  valeur.  D’aucuns  le  considèrent  même 
comme  un  signe  d’une  certitude  absolue  de  la  présence  d’une 
collection  purulente;  un  œdème  pariétal  accentué  indiquerait  un 
abcès  déjà  formé. 

Nous  avons  tous  vu  des  hépatites  accompagnées  d’œdème  de 
la  paroi,  se  terminer  par  résolution.  Rogers  cite  des  cas  où,  sous 
la  seule  influence  de  l’ipéca,  Tœdème  a disparu  en  même  temps 
que  les  autres  symptômes.  Si  on  admet  qu’un  œdème  léger  ou 
même  notable  est  un  argument  décisif  en  faveur  du  diagnostic 
certain  de  la  suppuration,  il  faut  en  conclure  que  la  résolution 
peut  s’obtenir  même  après  formation  d’une  collection  suppurative. 

Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  le  trouble  de  la  circulation 
cutanée,  ou  des  tissus  sous-jacents,  résultat  et  corollaire  des 
modifications  de  la  circulation  du  foie  enflammé  et  hypertrophié, 
peut, à lui  seul,  provoquer  un  certain  degré  d’œdème. 

Quand  l’abcès  est  sous-cutané,  ou  très  voisin  de  la  peau,  il  y 
a de  Va  fluctuation.  Mais  il  faut  se  méfier  des  fausses  fluctuations 
et  s’assurer  qu’il  s’agit  bien  d’une  fluctuation  réelle  et  non  pas 
d’un  œdème  accentué. 

Tel  fut  le  cas  chez  un  vétérinaire  militaire  du  Tonkin',  qui  pré- 
sentait, au  creux  épigastrique  et  au-dessous  des  fausses  côtes,  une 
saillie  et  une  fluctuation  assez  nettes  et  chez  lequel  des  ponctions 
répétées  restèrent  négatives  et  qui  finit  par  guérir.  II  y avait 
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seulement  de  l’hépatite  avec  hypertrophie  prononcée  et  œdème. 

Saillie,  œdème  y fluctuation  indiquent  qu’il  faut  intervenir  par 
la  ponction,  tant  comme  moyen  de  traitement,  pour  produire 
une  déplétion  sanguine,  que  comme  moyen  de  préciser  le  dia- 
gnostic. 

Dans  des  cas  assez  nombreux  on  a signalé  une  circulation 
complémentaire  déterminant  la  dilatation  des  veines  superficielles 
de  l’hypocondre  droit  au  niveau  du  plastron  costal.  Ce  fait  est 
assez  communément  rencontré  dans  les  collections  de  grand 
volume,  évoluant  longuement  et  progressivement.  Elle  semble 
en  rapport  avec  les  phénomènes  de  compression  que  peut  pro- 
duire cette  distension  dans  l’intérieur  de  la  glande  et  dans  le 
voisinage.  Elle  est  observée  plus  particulièrement  dans  les 
grands  abcès  de  la  face  concave  : ceux-ci  apportent  une  gêne 
directe  à la  circulation  intra-abdominale. 

Matité  hépatique.  — U hypertrophie  du  foie  peut  n’être 
pas  facilement  appréciable  au  simple  examen.  Souvent,  pour 
déceler  cette  augmentation  de  volume,  il  est  nécessaire  de  per- 
cuter attentivement  et  de  délimiter  avec  soin  la  matité  hépatique; 
car  si,  dans  la  majorité  des  cas,  elle  prend  de  notables  propor- 
tions, parfois  elle  dépasse  peu  les  limites  ordinaires,  bien  qu’il 
s’agisse  d’abcès  développés  ou  multiples. 

La  percussion  permet  de  mesurer  avec  une  grande  précision 
la  matité  hépatique. 

Quelques  auteurs,  notamment  Bertrand  et  Fontan,  conseillent 
de  percuter  le  foie  successivement  dans  la  position  couchée  et 
dans  la  station  verticale.  Nous  croyons  que  les  dimensions  rele- 
vées dans  ces  deux  positions  diffèrent  trop  l’une  de  l’autye  pour 
„ qu’on  puisse  utiliser  les  moyennes  ainsi  obtenues.  11  est  préférable 
de  prendre  pour  point  de  départ  les  mesures  prises  dans  la 
position  couchée.  Bien  entendu,  il  sera  prudent  de  varier  cette 
position,  d’incliner  le  malade  à droite  ou  à gauche,  de  le  faire 
asseoir  dans  le  lit  pour  permettre  un  examen  des  régions  laté- 
rales et  postérieures.  > 

La  matité  verticale  du  foie,  ainsi  que  l’a  fait  remarquer  Cou- 
teaud,  peut  s’arrêter  à 2 ou  3 centimètres  au-dessus  du  rebord 
costal  avec  une  petite  zone  de  résonance  allant  jusqu’à  la  ligne 
mamelonnaire  (bien  que  le  foiesoit  sous-jacent,)  en  cas  de  ptose  de 
l’organe  hépatique.  Cette  zone  de  sonorité  disparaîtrait  dans  cer- 
taines positions,  le  décubitus  latéral  gauche  par  exemple,  et  la 
matité  hépatique  serait  alors  perçue.  Elle  disparaît  également  à 
une  percussion  attentivement  superficielle,  quand  il  s’agit,  cas 
fréquent,  de  ladistension  du  côlon,  car  elle  provient  presque  tou- 
jours du  fait  que  le  doigt  fait  résonner  un  intestin  distendu  et 
recouvert  par  une  lame  peu  épaisse  du  foie. 
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On  a pris  l’habilüde  en  clinique  d’inscrire  que,  chez  les  hépa- 
tiques, le  foie  remonte  jusqu’au  mamelon,  jusqu’au-dessus  de  la 
4"  côte,  et  qu’il  dépasse  en  bas  de  2-3-4  travers  de  doigt  |e 
rebord  costal. 

Il  serait  plus  précis  île  mesurer  le  tracé  de  la  matité  à l’aide 
du  ruban  métrique,  sans  trop  faire  état  de  la  position  des  côtes. 
Pour  cela,  ou  trace  à la  teinture  d’iode,  ou  au  crayon  derrno- 
graphique  les  limites  de  cette  matité,  en  tenant  compte  natu- 
rellement de  la  zone  de  submatité  supérieure  et  inférieure,  et 
l’on  mesure  ensuite  au  ruban  métrique  les  trois  hauteurs  : axil- 
laire, mamillaire  et  médiane  ou  épigastrique. 

Le  foie  doit  être  également  percuté  dans  son  diamètre  trans- 
versal. Dans  les  hypertrophies  et  les  abcès  du  lobe  gauche,  la 
matité  s’étend,  en  effet,  transversalement  sur  une  surface  assez 
étendue  de  la  partie  parasternale  gauche  et  elle  peut  empiéter  sur 
l’hypocondre  gauche. 

Il  faut  prendre  bien  soin  de  délimiter  le  lobe  gauche  ; la.  ligne 

de  matité  des  deux  lobes  ne  se  continue  pas  toujours  et  alors 
qu’à  droite  elle  ne  déborde  pas  le  rebord  costal,  on  peut  la  trou- 
ver très  abaissée  dans  l’échancrure  sternale  et  au  delà. 

A l’état  normal,  on  trouve  à peu  près  les  dimensions  moyennes 
suivantes  : 


D’après  Monneret  : Ligne  axillaire  40,57 

— — Ligne  mamelonnaire 12,64  » 

— — Ligne  médiane 5,62 

D’après  Frerichs  : Ligne  axillaire 9,36 

— — Ligne  mamelonnaii’e 9,50 

— — Ligne  médiane 5,82. 


D’après  Rouis,  la  matité  ne  doit  pas  dépasser,  en  bas,  le  bord 
inférieur  des  cartilages  costaux,  en  haut,  le  bord  supérieur  de  la 
sixième  côte  droite. 

On  peut  et  on  doit,  en  pratique,  s’en  tenir  à ces  indications 

Pour  Rendu,  la  matité  hépatique  répond  aux  sept  dernières 
côtes  et  s’élève  jusqu’à  la  cinquième.  En  moyenne  le  bord  infé- 
rieur descend  au-dessous  du  rebord  costal  ; dans  les  fortes  ins- 
pirations, la  limite  remonte  au-dessus  de  la  cinquième  côte. 

Il  faut  distinguer  dans  cet  examen  plessimétrique  entre  la 
matité  de  la  région  antérieure  qui  a beaucoup  retenu  l’attention 
et  celle  constatée  à la  région  postérieure  et  qui,  à notre  avis, 
donne  souvent  une  notion  plus  exacte  du  développement  de  1 or- 
gane; elle  ne  peut  se  délimiter  qu’à  une  percussion  intentionnel- 
lement profonde  : si,  en  avant  et  en  bas,  il  faut  percuter  légère- 
ment, on  doit,  en  arrière,  après  une  percussion  superficielle  qui 
donnera  notion  des  lésions  éventuelles  des  organes  de  la  res- 
piration, retrouver,  derrière  ces  organes,  la  glande  hépatique 
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pour  peu  que  sa  densité  et  son  volume  soient  augmentés  et  que, 
Lr  suite  il  vienne  affronter  les  deux  lol.es  inférieurs  du  poumon. 
Le  foie  peut,  en  arrière,  monter  jusqu’à  1 angle  de  1 omoplate  , on 
le  délimite  à une  percussion  experte  aussi  nettement  qu  à exa- 
men radiographique.  . 

Il  faut  savoir  que,  malgré  la  présence  d abcès  unique  ou  mul- 
tiple, le  volume  du  foie  peut  paraître  normal  ; 1 organe  ne  pré- 
sente pas  de  déformation  notable.  Ces  abcès,  qui  ne  déterminent 
pas  d’augmentation  appréciable  de  la  matité,  sont,  soit  situés  à une 
certaine  distance  de  la  paroi  latérale,  soit  collectés,  au  centre 
du  grand  lobe  ; ils  peuvent  évoluer  sans  hypertrophie  notable  à 

l’examen  clinique  et  à la  radiographie. 

« Dans  une  observation  du  mémoire  de  Sambuc,  le  foie  n est 
pas  augmenté  apparemment  de  volume,  la  matité  axillaire  ne 
mesure  que  9 centimètres,  malgré  l’existence  d un  abcès  qui 
s’ouvre  peu  après  dans  les  bronches  » (ob.  38). 

Dans  une  autre  observation,  il  existe  trois  abcès  du  lobe  droit  ; 
il  s’est  produit  une  fonte  gangréneuse  du  parenchyme  : le  fore 
est  cependant  signalé  comme  à peine  gros  et  ne  débordant  que 
de  très  peu  le  rebord  des  fausses  côtes. 

Dans  un  troisième  cas  (obs.  96),  dans  un  foie  de  volume  nor- 
mal, on  rencontre,  dans  le  lobe  droit,  un  gros  abcès  du  volume 


d’une  orange. 


Au  lieu  d’être  abaissée,  comme  il  est  habituel,  la  ligne  de  matité 


est  parfois  remontée. 

On  trouve  dans  tous  les  auteurs  de  nombreux  exemples  de  ce 
fait;  nous  empruntons  au  mémoire  de  Sambuc  les  cas  suivants  : 

« 1°  Rien  d’anormal  en  bas,  mais,  en  revanche,  la  matité  hépa- 
tique remonte  assez  haut.  Très  gros  abcès  profond  à 8 centi- 
mètres de  la  surface  du  foie  »... 

2°  « La  matité  hépatique  s’étend  jusqu’au  voisinage  du  mame- 
« Ion,  mais  ne  déborde  pas  les  fausses  côtes.  Trois  abcès  : lobe 
« droit,  lobe  gauche,  lobule  de  Spiégel.  » 

« Le  foie,  augmenté  de  volume,  remonte  assez  haut  jusqu’à  la 
quatrième  côte.  En  bas,  il  ne  déborde  pas  les  fausses  côtes.  — 
Deux  abcès  du  lobe  droit.  » 

Cette  séméiologie  est,  nous  le  verrons,  celle  des  amibiases  hépa- 
tiques qui  compliquent  le  paludisme  épidémique. 

L’augmentation  de  la  matité  du  côté  du  dôme  hépatique  est  le 
phénomène  initial,  en  raison  de  la  prédominance  deslésions  à cette 
région,  et  il  importe  de  la  rechercher,  non  seulement  dans  la  zone 
mammaire  et  axillaire,  mais  en  arrière,  dans  la  région  sous-sca- 
pulaire. Ce  n’est  qü’à  une  période  avancée  de  la  maladie  qu’il  est 
exact  de  répéter,  après  les  auteurs  classiques,  que,  dans  la  majo- 
rité des  cas,  l’augmentation  de  la  matité  est  totale  et  que  tous  les 
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diamètres  de  la  glande  sont  accrus...  ; « que  la  matité  remonte 
très  haut  jusqu’au  mamelon  etdescendeen  même  temps  très  bas... 
parfois  jusque  dans  la  fosse  iliaque  ». 

Sauf  localisation  de  l’abcès  au  lobe  gauche,  cet  abaissement  de 
la  ligne  de  matité  ne  s’observe  que  tardivement,  à une  date  où 
la  collection  purulente  distend  l’organe  dans  sa  totalité. 

Dans  quelques  cas  très  rares  de  vastes  abcès  opérés,  on  a si- 
gnalé une  zone  d ’hypersonorilé,  un  bruit  rappelant  le  bruit  de 
pot  fêlé,  au  lieu  et  place  de  la  matité  hépatique,  plus  particuliè- 
rement sous  le  plastron  costal. 

Examen  des  organes  voisins.  — Lorsque  l’inflammation 
a gagné  la  surface  de  l’organe,  et  la  capsule  deGlisson,  elle  re- 
tentit, soit  sur  la  plèvre,  soit  sur  le  péritoine. 

Les  surfaces  séreuses  tendent  à s’agglutiner  à adhérer,  à se 
souder,  et  deviennent  rugueuses.  On  peut  alors  percevoir  à la 
main  ou  entendre,  au  niveau  de  l’hypocondre  droit,  de  la  région 
épigastrique  ou  en  arrière  à la  base  de  l’hémilhorax  droit,  un 
bruit  qui  est  péritonéal  ou  pleural.  Ce  bruit,  d’après  Bertrand  et 
Fontan,  qui  l’ont  étudié  particulièrement  et  décrit  avec  soin,  se- 
rait « un  gros  frottement  ou  un  bruit  de  cuir  neuf  ».  L’auteur 
anglais  Malcomson,  qui  a le  premier  signalé  ce  symptôme,  le  dési- 
gnait comme  « un  frémissement  entendu  par  L'auscultation  et 
senti  par  la  main  ». 

Son  maximum  correspond  généralement  au  point  le  plus  dou- 
loureux de  la  région.  La  sensation  de  ce  frottement  serait  la 
preuve  qu’entre  les  feuillets  séreux  enflammés  des  adhérences 
se  sont  établies. 

Pour  percevoir  le  frottement  périhépatique,  il  faut,  d’après  ces 
auteurs,  appliquer  l’oreille  ou  la  main  à l’épigastre  ou  contre 
l’hypocondre  droit,  de  préférence  au  niveau  des  septième  et 
huitième  espaces,  ou  sous  le  rebord  costal.  On  peut  aussi  l’en- 
tendre en  arrière,  à la  base,  au  point  où  les  rapports  du  poumon 
et  de  la  paroi  sont  assez  étendus. 

Bertrand  et  Fontan  le  considèrent  comme  un  bon  signe  de  pré- 
somption, ou  même  de  certitude  d’abcès. 

Ce  signe  n’est  pas  constant  ; en  raison  même  de  son  mécanis- 
me et  de  son  origine,  il  doit  être  de  courte  durée  et  passer  souvent 
inaperçu  s’il  n’est  pas  recherché  avec  soin  dans  les  débuts  de  la 
maladie.  Lorsqu’on  réussit  à le  percevoir, on  peut  posséder  la  cer- 
titude qu’il  y a « hépatite  » ou  plutôt  « périhépatite  ».  Il  n’est 
pas  permis  d’affirmer,  d’après  cet  unique  symptôme,  la  présence 
d’une  collection  purulente  intra-hépatique.  Nous  savons  que  l’in- 
flammation, soit  d’une  couche  superficielle  ou  limitée  de  la  glande, 
soit  de  la  capsule,  est  parfois  la  seule  manifestation  anatomique 
de  l’invasion  amibienne  du  foie.  Et  dans  ce  cas,  le  frottement 
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périhépatique  peut  exister  et  n’est  symptomatique  que  de  1 in- 
flammation nécrobiotique  de  la  glande. 

Ce  symptôme  est  important;  il  est  formellement  indiqué  de  tou- 
jours le  rechercher  ; comme  le  disent  judicieusement  nos  Cama- 
rades : « Le  diagnostic  de  l’abcès  du  foie  est  souvent  enveloppé 
d’une  telle  obscurité,  qu’un  signe  clinique  de  plus  n’est  pas  a dé- 
daigner. » 

Nous  devrions  envisager  ici  les  modifications  de  sonorité  et  les 
bruits  anormaux  que  fait  naître  du  côté  de  l’abdomen  et  du  tho- 
rax le  voisinage  ou  l’extension  de  la  collection  hépatique,  mais 
pour  éviter  des  redites,  nous  ne  traiterons  dq  cette  partie  de  la 
question  et  de  l’examen  radiographique  qu’à  l’occasion  des  migra- 
tions des  grands  abcès  et  nous  prions  le  lecteur  de  vouloir  bien 
s’y  reporter.  ' 

Contentons-nous  de  signaler  que  la  rate  est  toujours  manifes- 
tement hypertrophiée,  même  en  dehors  de  toute  tare  palustre,  et 
quelle  l’est  parfois  à ce  point  qu’elle  donne  l’impression  d’un  ab- 
cès du  lobe  gauche,  comme  l’ont  indiqué  Manson  et  Sambuc. 

Tube  digestif.  — Les  symptômes  observés  sont  les  suivants, 
du  côté  des  voies  supérieures  : anorexie  et  embarras  gastrique 
assez  marqué;  langue  recouverte  d’un  enduit  saburral  plus  ou 
moins  épais,  mais  rarement  bilieux;  elle  est  quelquefois  sèche, 
fuligineuse,  rôtie,  si  l’hépatite  a revêtu  la  forme  typhoïde. 

On  a noté  inversement  que  certains  malades  conservent  l’ap- 
pétit. 

De  Brun  considère  comme  un  signe  pathognomique  de  l’abcès 
du  foie  « la  rougeur  vive  et  sèche  de  la  langue  » ; il  ne  nous  a 
été  donné  d’observer  cet  aspect  que  dans  la  sprûe  et  la  dysente- 
rie chronique  ; il  est  vraique  celle-ci  peut  se  compliquer  d’hépatite 
à marche  très  lente. 

Les  'vomissements , sans  être  très  fréquents,  peuvent  s’observer. 
Ils  sont  quelquefois  incessants,  incoercibles,  et  ce  serait  alors  un 
signe  défavorable.  On  rencontre  ces  troublesparliculièrement  dans 
les  abcès  du  lobe  gauche  ou  des  portions  du  foie  voisines  de  1 es- 
tomac et  plus  souvent  encore  quand  la  collection  détermine  l’in- 
flammation de  la  séreuse  péritonéale. 

Les  symptômes  intestinaux  peuvent  se  borner  à des  alterna- 
tives de  diarrhée  dysentérique  et  de  constipation  ; mais  il  est  plus 
habituel  de  constater  une  dysenterie  subaiguë  ou  une  dysenterie 
chronique  avec  poussées  actives.  Les  selles  sont  fréquentes;  il  y 
a du  ténesme,  des  épreintes,  des  douleurs  spontanées  ou  provo- 
quées dans  toute  la  région  abdominale.  La  gravité  de  l’hépatite 
en  est  accrue  et  le  pronostic  assombri.  Il  va  sans  dire  que  la  pré- 
sence du  pus  dans  les  déjections  estla  preuve  qu’un  abcès  du  foie 
s’est  ouvert  dans  l’intestin. 
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Inversement  on  a signalé  que  le  début  d une  hépatite  qui  se 
manifeste  dans  le  cours  d’une  dysenterie  peut  être  signalé  par  un 
arrêt  brusque  des  symptômes  intestinaux  : les  selles  s’arrêtent 
au  moment  où  le  foie  s’engorge.  Il  y aurait  (Bérenger)  « une 
sorte  de  balancement  entre  ces  symptômes,  mais  ultérieurement 
les  selles  pourraient  être  nombreuses  ou  rares  sans  réagir  sur  la 
marche  de  l’hépatite  ». 

Dormay  avait  signalé  ce  qu’il  appelait  la  métastase  fréquente 
de  la  lésion  intestinale  sur  le  foie  et  considérait  que  l’arrêt  trop 
brusque  d’une  détermination  dysentérique  occasionne  presque 
toujours  l’évolution  d une  hépatite. 

Dans  des  cas  nombreux,  l’atteinte  et  les  reprises  de  la  maladie 
amibienne,  au  lieu  de  s’accompagner,  comme  il  avait  semblé  de 
rc'de  à Dormay,  d’une  réduction  et  presque  d’un  effacement  des 
manifestations  intestinales,  déterminent  une  crise  de  dysenterie 
hémorragique,  qui  se  substitue  aux  selles  muco-sanguines,  habi- 
tuelles dans  ïes  paroxysmes;  chez  ces  malades,  1 hépatite  pré- 
sente une  marche  aiguë  dont  sont  la  traduction  . cette  fluxion 
intestinale,  une  réaction  fébrile  intense  et  une  hypertrophie  rapide 
et  douloureuse  del’organe.  Cettedonnée  est  degrandeimportance 
en  pratique.  De  même,  au  cours  de  la  longue  évolution  d’une 
hépatite  de  gravité  moyenne,  la  scène  morbide  peut,  au  point  de 
vue  intestinal,  se  modifier  du  tout  autout  ; les  symptômes  dysen- 
tériques prennent  brusquement  grande  acuité  et  la  conservent 
longuement.  Il  peut  s agir,  et  le  cas  est  frequent  en  Indo-Chine,  de 
la  superposition  d’une  bacillose  ou  d’une  parabacillose,  mais 
plus  souvent  encore  c’est  une  nouvelle  greffe  hépatique  qui  en- 
tre en  cause.  Ajoutons  que  les  évacuations  ties  nombreuses, séio- 
hémorragiques,  sont  le  fait  habituel  a la  période  teiminale  des 
grandes  collections  hépatiques. 

Appareil  respiratoire.  — En  dehors  de  toute  complication, 
et  même  lorsque  l’hépatite  n’a  aucune  tendance  à envahir  les  or- 
ganes de  la  respiration,  la  lésion  du  foie  retentit  fréquemment 
sur  la  plèvre  et  le  poumon  dont  il  n’est  séparé  que  par  le  dia- 
phragme toujours  touché. 

Il  y a dans  tous  ces  cas  de  la  dyspnée  ; le  nombre  des  mouve- 
ments respiratoires  est  exagéré,  en  raison  de  la  gène  et  delà  dou- 
leur qu’éprouvent  les  malades  à développer  leur  cage  thoracique. 
Pour  immobiliser  le  foie  douloureux,  ils  diminuent  l’amplitude 
de  leur  respiration  : ils  immobilisent  leur  diaphragme,  comme  on 
peut  le  voir  à l’exploration  radioscopique.  C’est  donc  un  symp- 
tôme important  qu’il  ne  faut  pas  négliger.Il  est  utile,  en  arrivant 
près  du  malade,  de  compter  le  nombre  des  mouvements  respira- 
toires. 

Nous  ne  faisons  que  mentionner  ici  ces  manifestations  thoia- 
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ciques,  nous  aurons  à reprendre  cette  étude  en  traitant  des  mi- 
grations. 

2».  — Signes  et  Symptômes  généraux. 

Nous  envisagerons  sous  cette  désignation  les  réactions  déter- 
minées par  la  maladie  : du  côté  de  l’habitus  et  des  grandes  fonc- 
tions ; du  côté  de  la  thermalité  ; du  côté  des  humeurs. 

Nous  allons  en  faire  letude  analytique,  sans  insister  toutefois 
sur  celles  de  ces  déterminations  qui  appartiennent  à l’histoire  des 
« grands  abcès  »,  que  nous  envisageons  dans  un  chapitre  spé- 
cial. 

Aspect  général.  Attitude.  — L’aspect  général  des  malades 
atteints  d’hépatite  endémique  n’a,  le  plus  souvent,  rien  de  carac- 
térisé ; il  est  celui  d’un  individu  en  proie  depuis  un  certain  temps 
à une  maladie  qui  l’a  fortement  éprouvé.  Ils  présentent  une  teinte 
d’une  pâleur  spéciale,  distincte  de  celle  qu’imprime  le  paludisme. 
C’est  la  pâleur  « ictéricjue  » de  Dutroulau,  et  la  couleur  de  cire 
« pas  tout  à fait  blanche  » de  Sachs. 

Ils  se  sont  progressivement  amaigris  et  sont  devenus  inaptes 
à tout  travail  soutenu,  la  fatigue  est  constante  ; ce  malaise  s’ac- 
centue notablement  dans  la  soirée. 

Parfois  le  tableau  se  traduit  par  des  traits  plus  accusés  et  plus 
expressifs  : le  malade  est  anxieux,  les  mouvements  respiratoires 
sont  fréquents,  les  narines  dilatées.  Il  existe  un  peu  de  subictère 
des  conjonctives  et  des  téguments  de  la  face,  qui  est  amaigrie,  et 
où  le  regard  tranche  par  sa  vivacité  ; il  existe  un  habitus  spécial 
difficile  à séparer,  dans  une  description,  de  celui  du  paludisme 
chronique  mais  qu’un  praticien  colonia'l  ne  peut  méconnaître. 

Il  importe  de  noter  que  les  malades  prennent  une  attitude  et  un 
décubitus  particuliers  dans  l’hépatite  suraiguë  quand  l’organe  est 
violemment  enflammé  et  fortement  tuméfié,  ou  bien  encorequand 
l’abcès  est  très  volumineux  au  point  d’agir  par  retentissement 
sur  les  séreuses  avoisinantes  ou  de  gêner  les  organes  voisins. 

Dans  les  lésions  du  lobe  droit, par  exemple,  le  décubitus  latéral 
gauche  est  pénible  quand  il  n’est  pas  douloureux  ; car,  suivant 
la  remarque  de  Sachs,  le  foie  tendant  à glisser  de  droite  à gauche 
produit  la  tension  et  le  tiraillement  du  ligament  suspenseur. 
Quand  ils  se  placent  sur  le  côté  droit,  les  malades  sont  tourmentés 
par  la  difficulté  apportée  à la  respiration.  Ils  ne  se  trouvent  à peu 
près  bien  que  s’ils  sont  étendus  sur  le  dos.  Ils  ont  une  tendance 
à se  courber  légèrement  à gauche  pour  amplifier  la  base  de  l’ké- 
mithorax  droit.  Le  même  mouvement  adroite  serait  désagréable, 
car  les  bords  inférieurs  des  côtes  rapprochés  comprimeraient 
douloureusement  la  glande. 

Dans  le  lit,  même  pendantle  sommeil,  ils  fléchissent  le  membre 

Tkaité  de  pathologie  exotique  IV  — «7 


418  C.  GRALL.  - HEPATITE  DES  PAYS  CHAUDS 

inférieur  droit  pour  diminuer  la  tension  de  i’hypocondre  droit 
et  des  régions  voisines  et  souvent  relèvent  par-dessus  la  tète  les 
deux  bras  ou  au  moins  le  bras  droit. 

Il  importe  de  noter  que  tous  ces  signes  peuvent  être  très  atté- 
nués et  que  l’amaigrissement  est  parfois  peu  marqué. 

Nous  avons  connu  aux  colonies,  comme  en  France,  des  mala- 
des, atteints  d’abcès  multiples  qui  avaient  à peine  perdu  de  leur 
poids  et  dont  l’état  apparent  ne  paraissait  pas  inquiétant;  ils  se 
livraient  à leurs  occupations  habituelles  et  chez  eux  l’appétit  et 
les  forces  étaient  conservés. 

Ictère.  — L’ictère  est  un  symptôme  rarement  signalé,  même 
par  les  anciens  observateurs,  à une  date  où  on  laissait  évoluer 
l’hépatite  sans  intervenir,  et  où  par  suite  les  abcès  volumineux 
étaient  très  fréquemment  observés.  Haspel  fait  remarquer  que  les 
seuls  faits  d’ictère  bien  caractérisés  étaient  relatifs  à des  collections 
comprimant  les  canaux  biliaires  ; il  est  signalé  par  Broussais  deux 
fois  sur  66  cas. 

Sambuc  cite  deux  malades  qui  eurent  un  ictère  intense,  dès  le 
début  ou  après  intervention.  Ces  deux  cas  furent  suivis  de  mort. 
Rogers  a raconté  l’histoire  d’un  malade  qui  présenta  un  ictère 
très  prononcé  accompagné  d’un  vaste  abcès  amibien.  La  poche 
comprimait  le  canal  hépatique  ; il  y avait  donc,  comme  dans  les 
cas  d’Haspel,  ictère  par  rétention. 

Mais  si  l’on  veuttenir  compte  delà  teinte  jaunâtre  des  téguments 
et  de  la  face,  la  part  à faire  à ces  subictères  devient  plus  impor- 
tante,ils  s’observent  presque  constamment, dans  les  formes  aiguës 
et  suraiguës  et  assez  fréquemment  à la  période  terminale  des  for- 
mes moyennes  et  même  des  formes  torpides. 

Transpiration.  Sueurs  profuses.  — C’est  un  symptôme 
habituel  et  de  grande  importance  diagnostique  dans  les  formes 
torpides  aussi  bien  que  dans  l’hépatite  aiguë  à son  début  ; on  le 
retrouve  aux  périodes  avancées  des  hépatites  subaiguës  et  des 
.abcès,  même  quand  leur  évolution  est  chronique.  Dans  certaines 
atteintes,  les  sueurs  peuvent  être  extrêmement  abondantes,  elles 
sont  toujours  copieuses,  autant  peut-on  dire  qu  au  dernier  stade 
des  accès  palustres,  plus  générales  et  plus  étendues  que  dans  a 
tuberculose  ; elles  ne  coïncident  pas  toujours  avec  une  chute  de 
la  température  et  une  détente  dans  l’état  général.  Ces  sudations 
se  produisent  plusieurs  jours  consécutifs  et  parfois  plusieurs  fois 
dans  le  même  jour,  nées  avec  ou  sans  relation  avec  la  courbe  ther- 
mique ; elles  s’observent  particulièrement  dans  la  soirée  ou  dans 
la  première  moitié  de  la  nuit. 

Un  colonial , qui  accuse  des  sueurs  fréquentes  et  abondantes 
sans  manifestation  tuberculeuse  et  en  dehors  d’atteintes  fébriles 
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de  paludisme,  doit  être  considéré  comme,  un  malade  très  suspect 
d’une  localisation  hépatique  de  l’amibiase. 

Annesley  trouvait  aux  sueurs  une  odeur  fétide.  Smitli  prête 
aux  malades  eu  transpiration  une  odeur  spéciale  caractéristique , 
hépatique. 

Cette  odeur  fétide  ou  hépatique  doit  être  d’une  très  (grande 
rareté,  car  elle  n’a  jamais  attiré  l’attention  des  médecins  de 
l’Indo-Chine. 

Fièvre.  - — La  fièvre  est  l’un  des  symptômes  les  plus  expres- 
sifs dans  l’hépatite.  Plus  encore  que  les  autres  manifestations, 


Fig.  4o. 

elle  est  variable  dans  son  intensité  et  dans  ses  modalités,  non 
seulement  d un  malade  à l’autre,  mais  chez  le  même  malade, 
alors  que  rien  dans  la  marche  de  la  maladie  ne  paraît  justifier 
ces  écarts;  cette  variabilité  en  est  un  des  traits  distinctifs. 

On  peut  poser  en  règle  qu’il  n’y  a pas  d’hépatite  amibienne  sans 
réaction  fébrile,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  le  médecin  sera  tou- 
jours renseigné  à cet  égard  par  le  patient,  car,  dans  l’amibiase  hé- 
patique, comme  dans  l’amibiase  intestinale,  une  partie  parfois  lon- 
gue de  1 histoire  du  malade  échappe  à toute  observation  en  raison 
de.l  atténuation  prolongée  des  déterminations  symptomatiques  et 
de  la  confusion  à laquelle  la  maladie  se  prête  avec  d’autres  affec- 
tions endémiques  et  notamment  avec  le  paludisme  chronique. 

Souvent,  cette  fièvre  hépatique  sera,  au  reste,  voilée  et  obscur- 
cie par  l'intervention  des  crises  aiguës  du  paludisme  : fièvres  de 
rénovation,  fièvres  d’accès  et  fièvre  hépatique  se  juxtaposent  eL 
» associent,  constituant  un  complexus  symptomatique  dont  il 
faut  savoir  analyser  et  dissocier  les  éléments.  Nous  y reviendrons 
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en  parlant  des  associations,  telles  qu'elles  s’observent  dans  la 
« malaria  des  camps  ». 

Il  faut  rechercher  très  soigneusement  et  très  régulièrement 
l’élévation  de  la  température.  Le  malade  n’en  a pas  la  sensation 
et  le  médecin  est  tenu,  pour  qu’elle  n'échappe  pas  à son  observa- 
tion, de  prendre  systématiquement  la  température  le  matin  et  le 
soir,  à une  heure  assez  avancée.  Si  ces  observations  sont  réguliè- 
rement répétées  dans  la  même  journée  et  sont  longuement 
poursuivies,  ou  enregistrera  bien  certainement  à une  date  ou  à 
une  autre,  même  dans  ces  cas  qui  paraissent  apyrétiques,  une 
élévation  vespérale  qui  se  répétera  à plus  ou  moins  longs  inter- 
valles; c’est  là  un  signe  diagnostic  intéressant. 


En  règle,  le  début  de  la  maladie  est  marqué  par  de  la  fièvre  ; 
elle  peut-  être  très  passagère,  bien  quelle  présente  des  maxinia 
élevés,  traduction  d’une  poussée  congestive  que  le  repos  et  la 

médication  , ont  fait  avorter  (fi  g.  40-  . ,1 

Le  plus  souvent,  elle  se  prolonge  et  se  maintient  pendant  la 
durée  de  la  période  congestive  ou  pré-suppurative  qui  est  habi- 
tuellement de  plusieurs  semaines.  On  peut  dire  que  toute  ascen- 
sion un  peu  nette  et  un  peu  durable  de  la  courbe  thermique  chez 
un  amibien  dysentérique  porte  indication  d’une  complication, 
qui,  dans  la  majorité  des  cas,  est  une  extension  de  la  maladie 
à la  glande  hépatique. 
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Dans  la  généralité  des  cas,  les  maxima  sont  peu  éleves  ; ils 
évoluent  autour  de  38°5  à 3g°,  les  minima  sont  plus  variables  et 
les’  températures  du  matin  tombent  à la  normale  ou  en  restent 

voisines  (fi g.  43).  . 

La  différence  entre  les  températures  du  soir  et  celles  du  ma- 
tin est  moyennement  de  plus  de  un  degré,  elle  peut  atteindre 
2 degrés,  2 degrés  5,  mais  ces  écarts, qui  se  succèdent  et  s enche- 
vêtrent, présentent,  dans  leur  marche  et  leurs  retours,  une  très 
-ronde  irrégularité  caractéristique  de  la  fièvre  hépatique. 

On  peut  constater  au  cours  des  poussées  des  abaissements 


Fig.  42. 


Fig.  43. 


notables  qui  peuvent  se  reproduire  plusieurs  jours  consécutifs  ; 
il  ne  faudrait  pas  croire,  quand  l’état  du  malade  ne  se  refait  pas, 
à une  intermission  de  la  maladie;  au  moins,  n’est-elle  que  de  peu 
de  durée  : il  s’agit  d’un  répit  tel  qu’il  se  produit  dans  le  décours 
des  maladies  qui  évoluent  par  paroxysmes  répétés  et  successifs. 

A cette  détente  succédera,  sans  cause  connue,  une  exacerbation 
nouvelle  de  plus  ou  moins  longue  durée.  La  courbe  thermique 
s’eu  va  ainsi  de  ressauts  en  ressauts  jusqu’à  la  terminaison,  quelle 
qu’elle  puisse  être  (fig.  44  et  45). 

Lorsque  ce  mouvement  fébrile  persiste  une  partie  de  la  nuit, 
alors  même  que  les  températures  de  la  journée  sont  normales,  et 
bien  qu’il  soit  isolé  de  tout  autre  désordre  apparent,  on  doit 
penser  à la  nécrose  du  parenchyme,  surtout  quand  le  malade  se 
plaint  de  frissons  passagers  suivis  de  chaleur  et  de  sudations  à 
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d autres  heures  ou  la  courbe  thermique  n’accuse  pas  d’élévation 
Parfois  la  fièvre  hépatique  revêt  les  allures  de  la  fièvre  inter- 


mittente, avec  frisson  initial,  transpiration  abondante  et  chute 


notable  de  la  température. Il  n’est  pas  rare  d’observer  cette  forme 

(%.  42). 
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On  a signalé  que  la  température  pouvait  être  inversée,  1 hyper- 
thermie relative  s’enregistrant  dans  la  matinée.  ^ 

Après  la  liquéfaction  totale  des  portions  nécrosées,  c est-a-dire 
au  moment  de  la  limitation  de  l’abcès,  on  voit  fréquemment  la 
température  revenir  et  se  maintenir  à la  normale,  alors  même 

nue  la  guérison  n’est  pas  obtenue  (fig.  45). 

On  comprend  par  suite  qu’Andral,  Sachs  aient  affirme  que  la 
fièvre  manque  fréquemment,  alors  même  que  le  foie  était  creusé 
par  d’énormes  foyers  purulents,  que  Gorre  et  de  nombreux  mé- 
decins coloniaux  aient  pu  écrire  que  dans  1 hépatite  vraie  ou 
suppurante  elle  ne  s’observe  pas;  ils  avaient  tendance  à limiter 


l’hépatite  à la  période  où  s’est  faite  et  où  se  constate  la  collection 
purulente;  il  est  incontestable  que  certains  abcès,  alors  même 
qu’ils  sont  volumineux,  peuvent  exister  et  durer  longuement  sans 
réaction  générale  ou  locale,  à partir  du  moment  où  s’est  établie 
a nécrose  suppurative.  / 

Chez  les  malades  cachectiques,  l’hépatite  et  l’abcès  du  foie 
peuvent  évoluer,  du  commencement  jusqu’à  la  fin,  sans  élévation 
sensible  de  température,  comme  un  abcès  froid.  De  vastes  abcès 
(5  litres  de  pus)  peuvent  se  produire  et  se  développer  sans  qu’à 
aucun  moment  la  fièvre  dépasse  37°5.  Mais,  redisons-le,  il  s’a- 
git. de  cas  exceptionnels  (fig.  4fi)- 

La  cessation  de  la  fièvre  peut  également  être  le  fait  de  la  mi- 
gration de  l’abcès.  L’évacuation  du  pus  se  produisant  facile- 
ment, la  température  s’abaisse,  que  l’évacuation  se  fasse  par  l’es- 
tomac, par  le  poumon,  par  l’intestin,  où  même  par  la  paroi  de 
l’abdomen. 

L’apyrexie  apparaît  encore  ou  plutôt  cède  la  place  à l’hypo- 
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thermie,  à la  suite  de  l’ouverture  dans  la  séreuse  péritonéale  ou 
le  péricarde. 

Dans  les  formes  très  graves,  on  peut  relever  des  températures 
pré-agoniques  et  agoniques  de  4o°,  4i°  même  /t2°  (fig.  47). 

Dans  les  formes  sévères,  le  tracé  est  en  plateau  et  la  déferves- 
cence matinale  peu  accentuée  (fig.  48). 

Quelques  auteurs  ont  pensé  que  l’élévation  excessive  de  la  tem- 
pérature révélait  toujours  la  présence  d’abcès  multiples.  Cette 
proposition,  formulée  d’une  façon  aussi  absolue,  n’est  pas  rigou- 
reusement exacte.  Certains  malades, atteints  de  plusieurs  abcès, 
n’ont  pas  plus  de  38°5  ou  3()0  (fig.  48). 


On  peut  noter,  au  contraire,  des  températures  très  élevées  avec 
un  seul  abcès  de  dimension  médiocre  ; la  fièvre  peutêtre  très  forte 
alors  que  les  réactions  locales  sont  peu  accusées. 

On  peut  dire  toutefois  que  la  température  est  un  peu  plus  éle- 
vée dans  les  abcès  aigus  ou  profondément  situés,  moindre  dans 
les  abcès  chroniques  qui  n’ont  pas  tendance  à l’accroissement. 

Une  élévation  subite  de  la  température,  au  cours  de  la  maladie, 
annonce  la  formation  d’un  foyer  nouveau  de  nécrose  suppurative. 
Sambuc  a publié  une  observation  qui  est  à ce  point  de  vue  signi- 
ficative. On  assiste  à une  succession  de  périodes  d’apyrexie,  sm- 
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vie  chaque  fois  d’une  élévation  thermique,  indice  de  la  présence 
d’un  nouvel  abcès  (r). 

i°  Apyrexie  suivie  de  fièvre  (38°),  on  opère  un  abcès. 

2°  Apyrexie  pendant  quelques  jours,  puis  fièvre  ; on  opère 

un  nouvel  abcès. 

3°  Nouvelle  période  d’apyrexie,  suivie  d une  nouvelle  éléva- 
tion de  température,  nouvel  abcès  opéré. 

L’évacuation  du  pus  par  ponction,  suivie  de  1 injection  d une 
solution  d’émétine  ou  dequinine,  ou  bien  par  ouverture  et  drai- 
nage. amène  dans  certains  cas  une  chute  brusque  de  la  tempé- 
rature. Mais  ce  n’est  pas  une  règle  absolue.  Et  de  ce  que  cette 
détente  ne  s’est  pas  produite,  il  ne  faudrait  pas  toujours,  et  avec 
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trop  de  hâte,  conclure  à un  échec  probable  ou  à la  présence 
d’autres  abcès.  La  chute  peut  se  faire  progressivement  dans  des 
cas  qui  doivent  se  terminer  le  plus  heureusement . 

Voici  quelles  sont,  en  cette  matière,  les  conclusions  de  Sam- 
buc  : 

« i°  La  fièvren’est  pas  très  élevée  en  général  ; dans  6o  o/o  des 
cas,  elle  ne  dépasse  pas  38°5,  exceptionnellement  on  observe  des 
hyperthermies  excessives  : 4i°2,  4?.°. 


(i  ) Bulletin  de  la  Société  médico-chirurgicale  de  l'Indo-Ghine , novembre  1906.  — 
E-  Sambuc,  Les  abcès  du  foie  à l’hôpital  de  Ilatphong,  Obs.  5i. 
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« 2°  La  fièvre  peut  revêtir  le  type  intermittent  et  simuler  un 
accès  paludéen  avec  ses  trois  stades. 

« dn  Contrairement  à l’opinion  de  Gaide,une  température  élevée 
n’irulique  pas  nécessairement  la  présence  d’abcès  multiples. 

« 4°  l’élévation  de  la  température  n’est  pas  plus  en  rapport 
» avec  le  volume  des  abcès  qu’avec  leur  nombre  ; 

» 5°  Bien  plus  significatives  sont  les  périodes  alternées  d’apyre- 
xie  et  d’hyperthermie:  après  une  opération  pour  abcès  unique, en 
dehors  de  toute  complication,  la  fièvre  tombe  soit  immédiate- 
ment, soit  lè  plus  souvent  quelques  jours  après  l’intervention. 
Si  donc, après  l’apyrexie,  la  fièvre  reparaît,  il  est  probable  qu’il 
existe  un  ou  plusieur  abcès  formés  ou  en  voie  de  formation. 

« 6°  Il  y a des  abcès  du  foie  évoluant  sans  fièvre  (fi g.  5o  et  5î). 


” Fig-'  5i. 

Les  cas  d’hépatite  apyrétique  peuvent  se  diviser  en  deux  catégories 
distinctes.  L’évolution,  dirons-nous,  ne  s’est  pas  faite  sans  fièvre, 
ce  qui  est  vrai,  c’est  la  constatation  d’une  suppuration  endémi- 
que sans  réaction  fébrile  actuelle- 

« a)  Abcès  chez  des  cachectiques  ou  atteints  de  complications 
pouvant  déterminer  l’hypothermie.  On  pourrait  dire  abcès  cachec- 
tisants,  mais  sans  réaction  fébrile  (fi, g.  4q). 

« b)  Abcès  sans  réaction  sur  l’état  général,  ni  accidents  toxhé- 
miques,  ni  fièvre. 

« Dans  quelques  cas  rares,  la  température  est  inversée. 

Dans  l’évolution  de  la  fièvre,  comme  dans  toute  la  sympto- 
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matologie  de  l’hépatite,  une  constatation  s’impose  ; nous  aurons 
occasion  d’v  revenir.  La  maladie  est  faite  de  paroxysmes  succes- 
sifs, d’acuité  et  de  durée  variables,  qui  peuvent  rester  très  dis- 
tants ou  devenir  subintrants.  Cette  donnée  est  essentielle  à 
retenir  pour  la  compréhension  de  la  marche  de  la  maladie  aux  pé- 
riodes d’activité  amibienne  (fig,  5i). 

La  lésion  nécrosique,  la  fonte  purulente,  la  collection  de  pus 
hépatique  peuvent  se  stériliser  plus  tard  soit  spontanément,  soit 
sous  l’influence  du  traitement.  Les  lésions  persistent,  mais  elles 
deviennent  torpides. 

Cette  guérison  temporaire  peut  devenir  définitive  quand  toute 
nouvelle  infestation  et  toute  nouvelle  rechute  sont  évitées.  11 
faut  savoir  que  ces  conditions  heureuses  sont  exceptionnellement 
réalisées  ; il  se  produit  dans  la  presque  totalité  des  cas  de  nou- 
velles poussées  qui  sont  la  reproduction  et  souvent  l’exagéra- 
tion de  la  première. 

La  stérilisation  de  la  collection  purulente  n’ empêche  pas  tou- 
jours son  développement , sa  progression  et  même  sa  migration  ; 
la  réaction  déterminée  par  ce  trauma  se  traduit  par  des  acci- 
dents fébriles  qui  ne  dépendent  que  très  indirectement  de  l’ami- 
biase. Notons  que  ce  choc  peut  produire  des  phénomènes 
collapsifs , au  lieu  d’une  réaction  fébrile. 

Les  deux  observations  suivantes,  où  la  maladie  a évolué  aux 
colonies  sous  les  yeux  du  médecin. permettent  de  se  rendre  compte 
des  variations  considérables  qui  peuvent  exister  dans  la  marche 
de  la  température.  Dans  le  premier  casj’hyperthermie  a été  cons- 
tante, du  début  à la  terminaison  ; dans  la  seconde  observation, 
la  fièvre  n’a  été  qu’un  épisode  passager,  bien  que  I hépatite  fût  à 
foyers  multiples  et  suppurés  et  qu’elle  présentât  des  lésions  éten- 
dues et  destructives. 


Première  observation. 


Dates. 

8 
9 
10 
11 
12 
13 
U 
4 b 
16 

17 

18 

19 

20 
21 


Températures. 


Observations. 


38°4  38M 

38°2  37°5 

38°5  38o6 

37«1  39ol  38o9 
37o8i39o4  38o6 
37o8'38o2  39°2 
38o5  39o4  38o5 
38o0  3901  38o9 
37°9  38ol  38f>3 
38oOJ!8o2  38°5 

37o3  38"8  3!)o0 
37,o9  38o()  37  o5 

37 o9  38o6  38°0 
37 06  38"7  37«9 


( Leucocytes  polynucléaires  : 80  0/0 

Hématologie  \ ~ mononucléaires  : 3,8  0/0 

b ) — lymphocytes  : 16  0/0 

1 — éosinophiles  : 0,2  0/0 

Ouverture  d’un  abcès  du  foie,  sérosité  roussâtre, 
mêlée  de  grumeaux  de  pus.  L’évacuation  était 
incomplète  ; il  n’a  dû  sortir  que  les  parties  les 
plus  liquides. 

Toux  un  peu  sèche,  submatité  à gauche,  matité  à 
droite,  respiration  saccadée,  suspicion  de  tuber- 
culose; examen  négatif  des  crachats. 
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Première  observation. 
Dates.  Températures. 


Observations. 


22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 
29 


37o5  39°P  38o6 
38«6  39o5  39o6 
38o0  39o2  37o7 
38o6  39o8  39o9 
39o6  40o5  40ol 
39o6  40°5  40»0 
38«8  39o7  40oQ 


Ecoulement  par  la  plaie  de  pus  abondant  et  de 
sérosité. 


Il  est  apparu  des  signes  de  congestion  très  accusés 
aux  deux  poumons. 

Décès  en  hyperthermie.  L’abaissement  des  der- 


39°5  40o4  38o9-38°6  nières  heures  correspond  à l’agonie  du  patient. 


Deuxième  observation.  — La  longue  histoire  du  malade  don- 
nera une  idée  exacte  de  révolution  de  l’hépatite suppurée  avec  ses 
paroxysmes  et  ses  rémissions. 

« Ce  militaire  fait  une  première  entrée  pour  manifestations  très 
frustes  ; il  ne  se  plaint  que  de  palpitations  cardiaques,  mais  il  a 
subi  depuis  plusieurs  semaines  un  dépérissement  progressif.  Il 
n’avait  eu,  d’après  ses  réponses,  ni  diarrhée,  ni  dysenterie;  pas 
de  fièvre,  les  températures  restent  normales  pendant  la  durée  du 
séjour  à l’hôpital,  bien  qu’elles  soient  prises  régulièrement  trois 
fois  par  jour.  Le  seul  signe  noté  est  celui  de  la  diminution  de 
l’urée  dans  l’urine.  La  formule  leucocytaire  n’a  pas  été  recher- 
chée. 11  sort  au  bout  d’un  mois  de  traitement  et 'est  désigné  pour 
le  rapatriement.  » 

Mais,  io  jours  plus  tard,  il  est  ramené  d’urgence  à l’hôpital, 
il  a été  pris  d’une  brusque  crise  fébrile  qui  s’est  accompagnée 
d’un  amaigrissement  rapide. 

« A cette  date,  le  foie  ne  semble  pas  hypertrophié  et  n’est  pas 
douloureux  à la  pression,  bien  qu’il  existe  une  sensibilité  anor- 
male à la  fosse  iliaque  droite  et  sous  le  rebord  costal  ; jes  selles 
sont  peu  nombreuses,  de  consistance  et  de  coloration  normales. 
On  signale  de  la  submatité  dans  toute  l’étendue  de  la  base  droite 
en  arrière  : c’est  la  matité  profonde  due  à tout  développement 
notable  du  foie  et  sur  laquelle  l’attention  n’est  pas  toujours  éveil- 
lée ; la  respiration  s’entend  à ce  niveau,  mais  elle  est  voilée  et 
incomplète,  entremêlée  de  quelques  râles;  comme  elle  est  un  peu 
rude  au  sommet  en  avant,  en  raison  du  tassement  de  l’organe, 
comme  il  coexiste,  dès  le  moindre  effort,  de  la  dyspnée  et  de  la 
toux,  on  porte  le  diagnostic  de  tuberculose.  » 

« Au  7h  jour  de  l’hospitalisation  on  procède  à un  examen  hé- 
matologique, qui  fait  porter  suspicion  d’un  abcès  du  foie.  On 
instaure  un  traitement  par  l’ipéca  (formule  de  Rogers)  ; les  tem- 
pératures, qui  s’étaient  maintenues  très  élevées,  baissent  rapide- 
ment. 


I. 

— 40°4 

38o9 

II. 

— 38°2 

36°6 

38<>6 

III. 

— 38°2 

36o6 

38o6 

IV. 

— 38o3 

39o2 

34o3 

V. 

— 37°9 

39o0 

38o9 
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VI. 

— 3709 

38o2 

39o2 

VII. 

— 3707 

38o6 

38°9 

VIII. 

— 37o2 

39°0 

39o0 

IX. 

— 38o6 

38o3 

38°6 

X. 

— 37o7 

38°1 

38o4 

« On  signale,  à ce  moment,  un  peu  de  diarrhée, peut-être  médica- 
menteuse, et  un  élargissement  des  espaces  intercostaux  avec 
abaissement  de  la  matité  hépatique  au-dessous  du  rebord  costal , 
e poûmon  se  congestionne  à sa  base  et  la  respiration  est  gênée  ». 


XI.  — 

3707 

38°3 

38o6 

XII.  — 

3707 

38°2 

38°4 

XIII.  — 

3706 

38o3 

38o0 

XIV.  — 

3706 

38o2 

37o8 

XV.  — 

3704 

37o6 

38ol 

du  VIIIe  jour  au  XVe,  on  traite 
par  les  pilules 
de  Rogers 


On  intervient  à ce  moment  chirurgicalement  et  il  est  donné 
issue  à 3/4  environ  de  litre  de  pus  trouvé  au  niveau  du  8e  espace 
intercostal. 


XVI. 

— 3706 

37o2 

37«4 

xvn. 

— 36°4 

37«2 

37o6 

XVIII. 

— 37°2 

38  °1 

37o6 

XIX. 

— 36«7 

37°3 

37°2 

XX. 

/ 

— 36°0 

37o3 

37o3 

« La  température  redevient  normale  et  s’y  maintient  du  20e  au 
3oe  jour.  C’est  à peine  si  à des  intervalles  de  4 à 5 jours,  le  soir, 
elle  dépasse  37°4  de  quelques  dixièmes.  Les  choses  vont  ainsi 
jusqu’aux  derniers  jours  où  s’établit  une  hypothermie  durable 


et  progressive. 

XXXI.  — 

36°6 

37o3 

37o6 

XXXII.  — 

36°3 

37o6  . 

37°0 

XXXIII.  — 

36°0 

37o8 

37o8 

XXXIV.  — 

36o4 

37o3 

37«4 

XXXV.  — 

37o0 

37o7 

37o7 

XXXVI.  — 

36o6 

37o2 

37o4 

XXXVU.  — 

36o6 

37o7 

37o4 

XXXVIII.  — 

36  °7 

37o5 

37o2 

XXXIX.  — 

36o9 

37o3 

37ol 

XL.  - 

36°9 

37o3 

38°0 

XLI.  — 

36o5 

37o3 

37o8 

XLII . - 

36o5 

37o3 

37o3 

XLI1I . — 

36«8 

37°0 

37o3 

XLIV.  — 

36o6 

)> 

36ol 

• 

XLV.  — 

37o0 

35o5 

35o5 

On  constaté 

à la  nécropsie 

que  presque 

tout  le  parenchyme  du 

lobe  droit  est  remplacé  par  des  abcès  multiples.  L’intestin  pré- 


sentait des  lésions  étendues  de  dysenterie  ancienne;  la  muqueuse 
du  cæcum  et  des  côlons  n’est  qu’une  mosaïque  de  larges  ulcéra- 
tions en  voie  d’extension.  11  n’existait  ni  lésions  appendiculaires, 
ni  lésions  de  tuberculose  pulmonaire. 

Cette  observation  montre  combien  l’amibiase,  même  quand 
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elle  se  complique  de  greffes  multiples  et  étendues  dans  le  foie 
peut  prendre  le  masque  d’affections  variées  et  ne  se  manifester 
que  par  une  symptomatologie  obscure  et,  pourrait-on  dire,  anor- 

ni  3 1 c , 

Troubles  de  la  vision.  — On  a signalé  certains  troubles 
oculo-pupiHaires  : mydriase,  myosis,  inégalité  des  pupilles  • ils 
sont  plutôt  symptomatiques  de  lésions  pulmonaires  ou  d’abcès 
amibiens  du  cerveau. 

Renaud  les  a observés  dans  deux  cas  d’abcès  pulmonaires 
d origine  dysentérique  : 

(<  i ° 11  existait  dans  le  poumon  droit  un  vaste  abcès  comprenant 
les  lobes  inférieur  et  moyen,  abcès  de  la  dimension  d’une  tête 
fœtale,  mais  on  ne  constata  pas  de  fistule  diaphragmatique,  indice 
d une  communication  récente  ou  ancienne  avec  une  collection 
primitive  du  foie. 

« Les  troubles  oculaires  consistaient  en  une  diminution  bien 
marquée  de  la  fente  palpébrale,  une  chute  apparente  de  la  pau- 
pière supérieure  droite  sans  paralysie  du  releveur.  Le  globe 
oculaire  était  rétracté,  comme  diminué  de  volume  et  il  existait 
du  myosis  très  prononcé,  mais  pas  de  réflexe  pupillaire  percep- 
tible à la  lumière;  le  réflexe  à l’accommodation  et  à la  convergence, 
à peine  sensible,  persistant  cependant.  Les  muscles  extrinsèques 
de  l’œil  fonctionnaient  normalement,  l’acuité  visuelle  était  légè- 
rement diminuée  ». 

Ges  troubles  sont  attribuables,  d’après  Renaud,  à la  paralysie 
du  nerf  grand  sympathique  ; ils  ont  été  signalés  dans  la  tuber- 
culose, les  maladies  de  la  plèvre,  la  pneumonie. 

2°  Dans  un  second  cas  de  Renaud,  les  manifestations  oculo- 
pupillaires  se  réduisaient  à une  simple  irritation  se  traduisant 
par  un  léger  œdème  des  paupières,  par  de  l’exophtalmie  et  de 
l’élargissement  de  la  fente  palpébrale. 

Ges  accidents  sont  à rapprocher  de  ceux  qui  ont  été  signalés 
dans  les  dysenteries  (i). 

Cœur  et  poufs.  On  a noté  : de  la  déviation  de  la  pointe 
du  cœur,  un  bruit  de  souffle  anémique, des  faux  pas  ou  des  inter- 
mittences,résultat  probable  d’un  certain  degré  de  dégénérescence 
du  muscle  cardiaque,  des  signes  de  péricardite  avec  ou  sans 
épanchement,  quand  l’hépatite  et  surtout  l’abcès  du  lobe  gau- 
che ont  influencé  le  péricarde  ; mais  la  circulation  cardiaque  ne 
présente  au  point  de  vue  de  la  symptomatologie  propre  de  l’hé- 
patite, aucun  caractère  spécial. 

Signalons  toutefois  qu’il  est  habituel  de  constater  l’augmenta- 
tion de  la  matité  hépatique;  elle  se  continue  au  delà  du  sternum 


(t)  Voir  Soc.  Mèd.  Flôp.,  1916  et  1917. 
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et  se  confond  avec  la  matité  cardiaque  et  parfois  avec  la  matité 
splénique. 

Il  existe  assez  fréquemment,  dans  les  localisations  amibiennes 
du  côté  du  foie, presque  dès  le  début  de  la  maladie,  une  véritable 
irritabilité  cardiaque  ; nous  avons  eu  souvent  occasion  de  faire 
la  preuve  que  ces  palpitations , très  violentes , gênantes  parfois 
au  point  de  rendre  la  marche  désagréable  et  la  station  prolon- 
gée difficile , étaient  sous  la  dépendance  de  névrites  imputables  à 
l'hépatite  amibienne  et  disparaissaient  sous  l’influence  du  traite- 
ment spécifique. 

Dans  l’hépatite  accompagnée  de  fièvre,  le  pouls  est  fréquent, 
plein,  dur  comme  dans  tout  état  fébrile.  Il  bat  80,  90,  100  fois, 
par  minute.  Lorsque  le  pouls  dépasse  roo  pulsations,  avec  une 
température  ne  s’élevant  pas  au-dessus  de  38°5,  il  faut  penser  à 
une  suppuration  hépatique  volumineuse. 

Lorsque  l’abcès  a fait  irruption  dans  une  des  grandes  cavités 
séreuses,  ou  bien  lorsque  l’infection  se  généralise,  ou  encore 
dans  les  cas  très  sévères,  toujours  suivis  de  décès,  il  existe  entre 
le  pouls  et  la  température  une  sorte  de  dissociation,  de  discor- 
dance. Tandis  que  la  température  est  peu  élevée,  normale  ou 
sous-normale,  le  pouls,  lui,  devient  petit,  d’une  extrême  fréquen- 
ce, dépassant  120*  i4o.  Il  n’est  pas  possible  souvent  de  le  comp- 
ter. En  un  mot,  c’est  le  pouls  des  infections  graves  généralisées 
ou  des  hémorragies  graves.  Le  pronostic  est  mauvais,  fatal. 

Phénomènes  nerveux.  — Beaucoup  d’hépatiques  dorment 
mal  ; la  douleur  provoque  souvent  cette  insomnie,  qui  peut 
cependant  exister  dans  les  formes  torpides. 

L’agitation,  le  délire,  la  céphalalgie  ne  se  voient  que  dans 
les  formes  suraiguës  ou  à la  période  terminale  des  abcès  mi- 
grateurs. 

Les  paralysies,  les  parésies,  les  troubles  de  la  parole  et  de  la 
sensibilité  sont  généralement  symptomatiques  d’une  complication 
amibienne  cérébrale  : thrombose  veineuse  du  cerveau  ou  encé- 
phalite avec  abcès.  Ces  complications  appartiennent  aussi  bien  à 
l’abcès  amibien  du  foie  qu’à  la  dysenterie  amibienne. 

La  mort  a lieu  quelquefois  dans  le  coma. 

Marcel  Labbé  a pu,  dans  un  cas  d’abcès  du  foie,  attribuer  l’état 
comateux  à l’acidose,  c’est-à-dire  à l’accumulation  dans  l’orga- 
nisme de  l’acide  diacétique  et  de  l’acide  B.  oxybutyrique  non 
brûlés  par  le  foie  malade. 

Exploration  radiologique.  — On  ne  devra  jamais  omettre 
de  pratiquer  l’examen  radiologique  des  malades  atteints  d’hépa- 
tite. Non  seulement  on  obtient  à l’aide  des  rayons  X des  rensei- 
gnements intéressants  sur  la  position,  le  volume  et  les  défor- 
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mations  du  foie,  mais  on  peut  dans  certains  cas  déterminer  par 
cette  méthode,  la  localisation  exacte  de  la  collection,  et  la  ponc- 
tionner en  suivant  du  regard  la  direction,  la  profondeur  et  ré- 
volution de  l’aiguille. 

Ce  moyeu  d’exploration  est  particulièrement  précieux  et  peut 
fournir  des  indications  capitales  quand  il  s’agit  d’abcès  situés 
profondément  à la  face  supérieure  de  la  glande,  peu  accessi- 
bles à la  percussion  et  la  palpation. 

Nous  pensons  donc  avec  Béclère  que  l’examen  physique  du 
foie  ne  peut  être  complet  s’il  ne  comprend  pas  l’exploration,  à 
l’aide  des  rayons  de  Roentgen, de  la  face  supérieure  du  foie  et  de 
son  bord  gauche. 

Voici  les  conclusions  de  Béclère,  telles  qu’elles  ont  été  formu- 
lées à l’Académie  de  médecine  et  à la  Société  de  Pathologie 
exotique  : . 

io  « L’examen  physique  du  foie  doit  comprendre,  pour  être 
complet,  l’exploration  de  la  face  supérieure  de  cet  organe  à l’aide 
des  rayons  de  Roëntgen  par  la  radioscopie  et  la  radiographie. 

2°  « Cette  exploration  doit  être  complétée  par  l’examen  du  bord 
gauche  du  foie,  l’estomac  étant  rempli  de  gaz  naturellement  ou 
artificiellement. 

3°  « Cette  exploration  est  particulièrement  indiquée  chez  les 
malades  antérieurement  atteints  de  dysenterie,  et  chez  lesquels 
on  soupçonne  un  abcès  du  foie. 

4°  « Quand  un  abcès  déforme  la  surface  supérieure  du  foie  et  le 
dôme  hépatique , l’exploration  radiologique  est  souvent  le  seul 
moyen  de  déceler  avec  certitude  la  collection  purulente  et  de  dé- 
terminer son  siège  exact.  C’est  le  meilleur  guide  pour  une  inter- 
vention chirurgicale. 

5°  « Cette  exploration  doit  être  pratiquée  si  l’on  veut  obtenir 
quelque  précision,  de  face,  de  dos,  de  profil  et  même  dans  les 
directions  intermédiaires.  Il  doit  être  radioscopique,  puis  radio- 
graphique ». 

On  sait  que  l’image  radioscopique  du  foie  se  présente,  à 1 état 
normal,  sous  l’apparence  d’une  opacité,  limitée  en  haut  par  le 
diaphragme,  dont  le  contour,  en  arc  de  cercle,  mobile  et  suivant 
les  mouvements  respiratoires,  tranche  nettement  sous  la  zone 
transparente  du  champ  pulmonaire. 

Toute  déformation  de  la  surface  du  dôme,  causée  par  une  col- 
lection purulente  ou  une  tumeur,  est  révélée  par  une  irrégularité 
du  contour  hépatique  et  de  l’arc  diaphragmatique. 

Une  augmentation  de  volume  de  toute  la  masse  hépatique 
élèverait  cet  arc  de  cercle  sans  le  déformer;  elle  en  diminue  la 

mobilité.  . 

Dès  le  début  des  lésions  d’hépatite, on  recherchera  donc  si  1 arc 
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diaphragmatique  suit  les  mouvements  de  la  respiration,  reste  ou 
n’est  que  partiellement  mobile. 

L’hypertrophie  partielle  droite  et  l’abcès  superficiel  du  lobe 
droit  produisent  également  un  refoulement  et  une  élévation  carac- 
téristiques du  diaphragme. 

Cette  dénivellation  peut  atteindre  6,  7 ou  même  i3  centimè- 
tres. 

Une  zone  moins  claire  au  centre  de  la  transparence  pulmonaire 
etau-dessus  de  la  ligne  hépato-diaphragmatique  indiquera  une 
certaine  participation  de  la  base  du  poumon  droit  à l’inflamma- 
tion du  foie.  Les  gros  abcès  droits  chroniques  bien  délimités,  à 
parois  épaisses,  seraient,  d’après  Rogers,  visibles  aux  rayons  X. 

Une  partie  plus  dense  au  milieu  de  l’ombre  hépatique,  surtou  t 
à gauche,  peut  mettre  sur  la  voie  d’un  abcès  central. 

Mais  on  ne  doit  pas  perdre  de  vue  qu’une  obscurité  localisée, 
partielle,  au  milieu  de  l’ombre  hépatique,  peut  fort  bien  exister 
sans  abcès;  la  plupart  des  collections  centrales  ne  se  distinguent, 
quoi  qu’on  en  ait  dit,  que  très  rarement  de  l’ombre  hépatique. 

Les  abcès  situés  au  voisinage  de  la  face  inférieure  sont  encore 
moins  faciles  à découvrir,  et  les  renseignements  fournis  par  les 
rayons  X sont  moins  précis. 

Il  est  indispensable  d’employer  dans  ces  cas  un  artifice  de 
technique  : la  dilatation  de  l’estomac  par  l’acide  carbonique, 
après  ingestion,  au  moment  même  de  l’examen,  d’acide  tartrique 
et  de  bicarbonate  de  soude. 

La  zone  claire  abdominale  est  alors  limitée  à droite  par  le  bord 
de  l’ombre  hépatique,  rectiligne  à 1 état  normal.  Tout  relief, toute 
tuméfaction  faisant  saillie  vers  la  faceinférieure  produit  une  défor- 
mation de  cette  ligne  droite. 

Examen  du  sang,  r—  Le  sang  présente  quelques  particulari- 
tés intéressantes,  capables  de  fournir,  dans  certains  cas,  un  élé- 
ment complémentaire  important  pour  le  diagnostic,  et  mêmepour 
le  pronostic  de  l’hépatite  et  de  la  nécrose  amibienne. 

L’amibiase  hépatique  s’accompagne  à la  longue  d’une  notable 
destruction  des  globules  rouges  et  on  a cité  des  cas  où  leur  chif- 
fre  s’est  abaissé  au-dessous  de  2 millions.  En  dehors  de  ces  ané- 
mies extrêmes, il  est  habituel  d’observer,  dans  la  moyenne  descas, 
des  chutes  de  1 à 2 millions  dans  le  nombre  des  globule  rouges  ; 
mais  ce  fait  se  rencontre  dans  toutes  les  maladies  cachectisantes! 

L’hépatite  et  la  suppuration  endémique  présentent  en  outre 
Ct  surtout  une  formule  leucocytaire  qu’on  a tendance  à considé- 
ré' comme  symptomatique  de  ces  lésions.  Celte  formule  se  carac- 
térise : 

Traité  de  pathologie  exotique. 


VII.  - a8 
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i°  Par  une  hyperleucocytose  absolue  ourelative  (signe  de  Ber- 
trand et  Rogers)  ; 

a0  Par  une  polynucléose  neutrophile  avec  hypoéosinophilie 
(signe  de  Mathis  et  Léger). 

L'hyperleucocytose  avait  été  indiquée  par  Bertrand  dès  1 888  ; 
il  y est  revenu  et  y a insisté  en  i8g5  dans  son  Traité  de  l'hépatite 
suppurée  des  pays  chauds  : « Les  globules  rouges  sont  le  plus 
souvent  diminués  »...  « Le  chiffre  des  globules  blancs  est  aug- 
menté »... 

Mais  ce  sont  les  travaux  et  l’enseignement  de  Rogers  qui  ont 
particulièrement  éveillé  l’attention  sur  cette  variation  dans  l’é- 
quilibre leucocytaire. 

Rappelons  qu’avant  lui,  en  1906,  Bonnet  avait  signalé  dans  une 
observation  d’abces  tropical  3o  a 00.000  leucocytes  par  nal- 
limètre  cube  et  une  augmentation  considérable  du  nombre  des 
polynucléaires  neutrophiles . 

Khouri,  en  190b,  résumant  les  travaux  antérieurs  et  ses  tra- 
vaux personnels,  émettait  l’avis  que  Y hyperleucocytose  est  loin 
d’être  constante.  Chez  les  10  malades  atteints  d’abcès  tropical 
examinés  à ce  point  de  vue  il  y avait  dans  un  cas  leuco peine  . 
5.3 12  leucocytes  par  millimètre  cube  ; trois  fois  leucocytose  nor- 
male : 7 à 8.000  leuycocytes  ; trois  fois  leucocytose  modérée  : 
12.000  à iB.ooo.  ; trois  fois  hyperleucocytose  notable,  mais  in- 
férieure à 3o.ooo.  . 

Le  chiffre  des  polynucléaires  neutrophiles  était  normal  six  fois 

sur  dix  (60  à 70  0/0). 

Khouri  fait  d’ailleurs  remarquer  que  la  même  hyperleucocytose 
peut  exister  dans  la  simple  congestion  du  foie. 

Cette  dernière  remarque  se  vérifie  journellement  dans  la  prati- 
que des  pays  chauds,  et  nous  avons  dit  que  sa  constatation, 
accompagnée  de  polynucléose,  dans  les  dysenteries  amibiennes, 
fournit  la  preuve  que  la  greffe  hépatique  s’est  faite  et  a com- 
mencé son  évolution. 

Dans  son  mémoire  de  1906  Rogers  formulait  à cet  égard  les 

conclusions  suivantes  : . 

« J’ai  trouvé  que  l'a  numération  des  globules  du  sang  laite  par- 
ticulièrement en  vue  de  constater  la  présence  ou  l’absence  de 
l’hyperleucocytose  est  d’une  grande  valeur  diagnostique..  ^ 

« Ce  qui  frappe  le  plus  dans  les  cas  où  la  suppuration  s établi^ 
et  fut  constatée,  c’est  la  grande  variabilité  qui  caractérise  le  t egu 
de  leucocytose,  2(y.ooo  à /, 0.000  leucocytes  ayant  été  constates 
dans  deux  cas,  tandis  que  dans  d’autres  cas  l’augmentation  est 

faible  ou  presque  nulle...  _ , o 1 

« il  peut  exister  une  leucocytose  relative,  le  nombre  des  s 
bules  étant  dans  son  ensemble  en  dessous  de  la  normale,  si  ien 
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que  le  rapport  des  globules  blancs  à celui  des  globules  rouges 
peut  être  élevé,  malgré  1 abaissement  de  leur  nombre  total. 

« Il  n’est  pas  possible  de  tirer  une  ligne  de  démarcation  rigou- 
reuse indiquant  le  nombre  des  leucocytes  qui  dénote  l’existence 
de  la  suppuration,  mais  néanmoins,  dans  la  grande  majorité  des 
cas  douteux,  la  numération  des  globules  du  sang  aidera  gran- 
dement au  diagnostic  en  tenant  compte  du  rapport  des  globules 
blancs  aux  globules  rouges.  Un  bref  examen  d’un  frottis  de  sang 
rapidement  coloré  suffira  à permettre  de  se  former  une  opinion  • 
en  cas  de  leucocytose  on  trouvera  20  à 4o  leucocytes  dans  un 
seul  champ,  en  même  temps  que  la  proportion  des  polynucléaires 
aura  augmenté  jusqu’à  un  certain  point.  » 

« La  proportion  des  globules  blancs  aux  globules  rouges  peut 
varier  de  1/527  à 1/126.  » 

« Dans  les  cas  où  la  numération  des  leucocytes  donne  le  chif- 
fre le  plus  elevé  (20  fà  4o.ooo  leucocytes),  la  nécrose  est  très 
rapide.  Les  cas  aigus  d’abcès  du  foie  et  de  dysenterie  amibienne 
caractérisés  par  cette  hyperleucocytose  sont  rapidement  fatals. 


Leucocytes  : 41.000  à 15.000 

— : 15.000  à 20.000 

— : 20.000  à 30.000 

— : Plus  de  30,000 
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-n"s  f cas  lns'dleux-  la  leucocytose  doit  être  étroitement 
urve  ilee  et  sa  moindre  augmentation  relative  porte  suspicion  de 

dans  M T-  D“  leu,coc/tose  absolue  existe  presque  toujours 
an  m e nr  <Uml?,e"|d“)fo,e>  les  cas  chroniques,  avec 

le,  Jj  ll01’c,'e’.11  11  y a qu  une  leucocytose  relative.  Parmi 

Plusieurs  foi  ChTqUeS,  e‘  F US  lal'difs  dndigènes)  j’ai  trouvé 
même  avec  S 7 enomb.re  <les  kucocytesétait  inférieur  à 10.000 
neme  avec  un  très  gros  abcès.  Dans  ces  cas,  il  y a un  degré  très 

Hrque  , anémié,  de  telle  sorte  que  les  leucocytes  étaient  aug- 

da„s,U c4sZ  , Sfiement  ,d;une.  ma"iè.re  relative  : par  exemple, 
Le  chiffre  .I  1 ?'°°?  L'  ut.itios,  8.625  leucocytes,  soit  i/332. 

que  par  rom  “ ^ ieUC?c>'les  P1’011™  P™  de  ci, ose  et  ne  vaut 

'«'vieux  abcèTêr1  , T*™  deS  ®lobules  ~uges.  Dans 
bas.  Mai,  u n"  ’ . es  ™a  adCS  cachectisés,  il  peut  tomber  très 

.tué,  il  y a en  Tn*)deSé7thr0Cyt“  étant  paiement  très  dimi- 
lisé  par  n êr.  K fPfrC^M’  Cheim  indigène  cachée 
par  millimètre  1 kabCèSmdU  f°'e  011  c0,lslale  : globules  rouges, 
Portion  , T?  7be  \9MT  ’ e,,C0°yteS  : 8’6=5  i n tte  pr0l 
Learaud.,  ’ d°nC  hyPer|eunocytose.  » 
o e Alexea  ont  faituine  constatation  identique,  ils 
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concluent  à l’hyperleucocytose  chez  un  cachectique,  bien  qu’ils 
n’aient  compté  que  5.ooo  globules  blancs. 

« Le  degré  de  leucocytose  est  très  variable  : très  élevé  dans 
les  cas  aigus,  il  est  moindre  dans  les  cas  insidieux. 

« Dans  l’hépatite  aiguë  sans  suppuration,  la  leucocytose,  tant 
absolue  que  relative,  n’existe  pas.  Un  léger  degré  peut  se 
rencontrer  dans  les  cas  les  plus  aigys,  mais  ce  symptôme 
cède  rapidement  avec  de  fortes  doses  d’ipéca  si  le  pus  n’est  pas 
formé.  » 

Cette  dernière  conclusion  n’est  plus  admise  actuellement  par 
Rogers;  au  reste  les  exemples  se  sont  multipliés  de  faits  cliniques 
où  la  suppuration  ne  s’est  pas  établie  et  où  a pu  se  constater 
une  leucocytose  évidente  avec  une  polynucléose  très  marquée. 

Le  Professeur  de  Calcutta  admet  lui-même  que  « l’on  peut 
observer  de  hauts  degrés  de  ce  changement  dans  le  stade  pré- 
suppuratif  de  l’hépatite  amibienne  » ; il  rappelle  qu’d  en  a 
fourni  des  observations  très  probantes. 

C’est  en  effet  à tort  que  l’on  considérerait  la  polynucléose  comme 
faible  dans  lescas  où  l’hépatite  n’aboutit  pas  à la  suppuration. 

Adoptant  les  conclusions  de  Léger,  il  admet  comme  plus  im- 
portante la  proportion  des  polynucléaires;  1 hépatite  amibienne 
est,  pour  lui,  comme  pour  Mathis  et  Léger,  caractérisée  par  une 
leucocytose  à polynucléaires,  mais  leucocytose  moins  accusée 
que  dans  les  infections  streptococciques. 

« Dans  la  majorité  des  cas,  les  polynucléaires  forment  70  à 
80  0/0  de  la  totalité  des  globules,  mais  dans  les  abcès  chroni- 
ques du  foie, ils  peuvent  tomber  au-dessous  de  70  0/0.  D’un  au- 
tre côté,  dans  les  cas  très  aigus, surtout  lorsqu’il  existe  des  abcès 
secondaires  multiples  en  formation  ou  de  l’infection  bactérienne, 
ils  peuvent  s’élever  à 80  0/0  et  au  delà. 

Ces  chitfres  et  ces  appréciations  sont  conformes  aux  conclu- 
sions de  nos  camarades.  . 

Leger  donne  les  chiffres  de  70,  85,  90  0/0  de  polynucléaires 
dans  les  suppurations  hépatiques.  Dans  les  abcès  multiples  ou  a 
infection  microbienne  secondaire,  celte  polynucléose  arriverait, 


d’après  lui,  à 8ô  et  90  0/0.  . • 

L’un  des  premiers,  il  a insisté  sur  ce  signe  diagnostic  et  a 
en  relief  son  importance  séméiologique  et  sa  constance  dans  c 
stade  pré-suppuratif  et  suppuratif  de  l’amibiase  hépatique. 
L’hypoéosinophilie  est  également  un  signe  précieux.  Les  tia 

vaux  de  C.  Mathis,  Leger,  Jouveau-Dubreuilh,  ont  mis  en 

lumière  ce  fait  très  important  de  la  diminution  considérable 1 
de  la  disparition,  chez  les  malades  atteints  de  suppuration  nepa 

tique,  des  leucocytes  acidophiles. 

D’après  ces  auteurs,  dans  la  période  de  congestion  o 
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pendant  ie  stade  de  pré-suppuration,  les  éosinophiles  seraient  en 
nombre  normal  ou  même  un  peu  supérieur  au  chiffre  ordinaire 
(5,i 8 o/o  en  moyenne). 

Cette  assertion  nous  paraît  contestable  : il  nous  semble  évident 
que,  dans  un  nombre  de  cas  très  considérable,  cette  hypoéosino- 
philie  a été  observée  dès  la  période  de  pré-suppuration  et  a per- 
mis, étant  associée  à la  polynucléose,  de  poser  le  diagnostic 
d’hépatite. 

Quand  la  suppuration  est  établie,  c’est-à-dire  quand  la  nécrose 
est  terminée,  il  y aurait  une  hypoéosinophilie considérable . Après 
l’opération,  les  acidophiles  réapparaîtraient  ; ils  tendraient  vers 
le  chiffre  normal,  quand  la  maladie  évolue  vers  la  guérison.  Un 
abaissement  persistant  assombrirait  le  diagnostic. 

L’hypoésinophilie  aurait  donc  une  double  signification  : pro- 
nostique et  diagnostique  (i). 

Ces  observateurs,  dans  leur  mémoire  plein  d’intérêt,  citent 
27  observations  ; le  taux  des  éosinophiles  s’est  montré  deux  fois 
supérieur  à 1 0/0,  mais  inférieur  à 2;  cinq  fois  égal  à r 0/0  ; onze 
fois  égal  à zéro. 

Séguin,  Brau  et  tous  les  observateurs  d’Indo-Chine  ont  vérifié  et 
confirmé  la  valeur  de  ce  signe. 

On  peut  donc  en  conclure  que  si  les  variations  absolues  de 
l’équilibre  leucocytaire  n’ont  qu’un  intérêt  secondaire,  il  existe, 
au  cours  des  différentes  phases  de  l’hépatite  et  surtout  quand  se 
produit  la  nécrose  amibienne,  de  Y hyperleucocytose  relative  et 
de  la  polynucléose  avec  hypoéosinophilie  dans  la  presque  tota- 
lité des  cas. 

Cependant  Brau  croit  avoir  trouvé  une  exception  à cette  règle 
dans  trois  cas  d’abcès  sous-phrénique  observés  à l’hôpital  de  Sai- 
gon. Il  lui  a semblé  que  l’abcès  sous-phrénique  évolue  comme 
une  lésion  localisée.  Chez  ces  malades,  il  ne  trouva  ni  polynu- 
cléose, ni  hypoéosinophilie. 

Voici  la  formule  leucocytaire  dans  ces  trois  cas  : 

i°Un  mois  de  séjour  en  Cochinchine. 

Formule  leucocytaire  (sur  5oo). 


Polynucléaires  neutrophiles (jg  q/q 

Gros  mononucléaires 4,6  0/0 

Lymphocytes 25,’ 4 0/0 

Eosinophiles 2,0  0y0 


Abcès  du  lobe  droit. 

20  16  mois  de  séjour.  — Formule  leucocytaire  (sur  5oo.) 

nnlll  ?"  Sait  f*"c  dans,Ia  dysenterie  amibienne,  ou  bien  quand  l'intestin  heberire  des 

l“kylû“,ne 
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Polynucléaires 71  o/O 

Gros  mononucléaires g?2  0/0 

Lymphocytes 18,8  0/0 

Eosinophiles 2,0  0/0 


Opéré  le  a mai.  — Abcès  du  volume  d’une  orange. 

3°. — 7 mois  de  séjour,  Formule  leucocytaire  (sur  8oo). 


Polynucléaires.  68  0/0 

Gros  mononucléaires.  9 0/0 

Lymphocytes 21  0/0 

Eosinophiles. . . 2 0/0 


Abcès  faisant  saillie  au  creux  épigastrique. 

Brau  fait  remarquer  que  des  doutes  ont  été  de  ce  fait  élevés 
sur  l'origine  amibienne  de  ces  collections  ; elles  constituent  les 
seules  exceptions  qu’il  lui  ait  été  donné  d’observer  dans  plus  de8o 
cas  de  suppurations  hépatiques  pour  lesquelles  il  a pu  établir  une 
formule  leucocytaire  précoce  ; dans  70  0/0  des  cas,  le  signe  de  la 
polynucléose  s’est  montré  très  net. 

Conclusion.  — L’hyperleucocytose , telle  que  l’avaient  indi- 
quée Bertrand  et  Rogers , la  polynucléose  neutrophile  avechypo- 
éosinophilie  ( Mathis  et  Léger)  s’observent  habituellement , et, 
pourrait-on  dire,  normalement  dans  tous  les  stades  de  l’injection 
amibienne  hépatique,  tant  qu’elle  est  active  et  plus  particulière- 
ment au  cours  des  crises  paroxystiques  qui  caractérisent  l’évo- 
lution de  cette  localisation  amibienne.  Le  chiffre  des  leucocytes 
et  des  polynucléaires  est  en  raison  directe  de  l’acuité  et  de  l’éten- 
due de  la  lésion  et  de  ce  fait  en  rapport  concordant  avec  la 
température.  — Leucocytose,  polynucléose  et  hypoéosinophilie 
sont  moins  marquées  aux  stades  intermédiaires  entre  les  pa- 
roxysmes; au  fur  et  à mesure  que  se  produit  l’involution  de  la 
lésion  nécrosique  ou  suppurative,  le  taux  des  polynucléaires  di- 
minue ; on  s’en  rend  compte  en  suivant  leurs  variations  au  cours 
du  traitement  par  l’émétine.  Quand  la  courbe  remonte,  c’est  qu’d 
s’est  fait  une  reviviscence  in  situ  ou  une  nouvelle  greffe. 

Ces  signes  peuvent  disparaître  pendant  les  périodes  de  latence 
et  même  en  cas  de  collection  purulente  volumineuse,  quand  l'abcès 
est  devenu  stérile,  soit  spontanément,  soit  sous  t'influence  d’une 
médication  appropriée. 

Cet  abcès  pourra  cependant,  du  fait  de  son  extension  torpide 
mais  progressive,  du  fait  des  réactions  qu’il  détermine  dans  les 
tissus  voisins,  constituer  un  trauma  et  une  véritable  affection  chi- 
rurgicale. Mais  on  peut  dire,  en  pathologie  générale,  qu’il  ne 
s’agit  plus  d’une  infection  microbienne,  mais  de  ses  séquelles. 

Les  courbes  suivantes,  empruntées  au  mémoire  de  Léger  et  Ma- 
this, sont  intéressantes  à analyser  pour  qui  veut  se  rendre  compte 
de  l’évolution  de  cette  formule  hématologique  dans  1 hépatite. 
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Les  premières  se  rapportent  à des  cas  de  gravité  moyenne,  les 
dernières  à des  cas  dont  le  dénouement  fut  funeste. 


Date  dos  examens 

Polynucléaires 

Mononucléaires 

■Eosinophiles 

1er  jour 

73 

20 

1 

XIIe  jour 

72 

25,7 

2,3 

XVlIIe  'jour 

62 

35 

3 

XXX Vie  jour 

53 

39 

6 

XlVe  jour 

61 

39 

10  (ankylostomes) 

CXXXIVe  jour 

56 

34 

11 

1er  jour 

75 

24,6 

0,33 

Ville  jour 

83,33 

16,6 

0,33 

XVIIe  jour 

68,50 

31 

0,50 

XXX Vie  jour 

52 

45 

5 

1er  jour 

89,33 

9,66 

i 

Vile  jour 
XXIle  jour 

77 

16 

7 (apyrexie) 

89,33 

10 

0,66  Le  malade 
guérit  après 
opération. 

1er  jour 

78,50 

21,5 

o V 

XLVIIIe  jour 

62 

32 

6 

LXVIle  jour 

74 

25 

0,33  (abcès  multiples) 

LXXVJe  jour 

71 

28 

0,33  (Mort) 

1er  jour 

79,50 

20 

0,5 

XlIIe  jour 

82,5 

14,5 

3 

XXIe  jour 

79 

18 

3 (Mort) 

On  peut  rapprocher  de  ces  cas  deMathis  et  Léger  les  observa- 
tions suivantes  de  Brau,  qui  ont  trait  à des  cas  très  graves. 


FORMULE  LEUCOCYTAIRE 


'1° 


A l pnlrép  • 

Polynucléaires  : *78,2  0/0 

Grands  mono.  : 8,4  0/0 

Lymphocytes  : 12,2  0/0 

Eosinophiles  : 1,2  0/0 

2e  obs. 


Polynucléaires  : 79,0  0/0 

Grands  mono.  9,6  0/0 

Lymphocytes  : 11,4  0/0 

Eosinophiles  : 0,0  0/0 


l’avant-veille  delà  mort  : 

87,2  0/0  Abcès  multiples  dont 

3.2  0/0  un  opéré  10  jours  avant 

8.2  0/0  décès. 


“ 7 “ 

3“  obs. 

4°  ( 

)bs. 

5»  obs. 

0°  obs. 

72,0 

0/0 

Tl, 

0/0 

76,0  0/0 

85,8 

12,0 

0/0 

22,4 

0/0 

11,0  0/0 

5^8 

16,0 

0/0 

6,2 

0/0 

12,0  0/0 

8,8 

0,0 

0/0 

0,4 

0/0 

0,2  0/CL 

0,0 

1 ’hypoéosinophihe  est  donc  un  signe  à consulter  * non  seule- 
ment pour  un  diagnostic  précoce,  mais  pour  la  surveillance  des 
rechutes  et  pour  l’appréciation  de  la  sévérité  du  pronostic  et  des 
résultats  du  traitement  (i). 

Rogers  admet  que  l’iiyperleucocytose  existerait  dans  la  dysen- 
terie amibienne,  en  dehors  d’ime  localisation  hépatique;  nous 

/')  Ces  examens  hématologiqucs  se  sont  multipliés  ces  dernières  années.  Les  con- 
c.usions  de  Bertrand,  de  Rogers,  de  Léger  ont  été  corroborées  de  tous  points  et  il  est. 
prouve  que  la  leucocijtose  est  indicatrice  d’une  amibiase  vésicale,  pour  peu  qu'elle  soit 
importante  — que  la  polynudêom ? neutrophile,  quand  elle  atteint  et  dépasse  do  à 
‘ .p0/0’  ln  ,lue  1/liepatite  suppurative:  elle  reprend  ou  s’exagère  à chaque  poussée nou- 
* ■'  , lr|rme  à chaque  progression  du  processus  nécrobiotiquc.  Inversement, elle 
vient  progressivement  à la  normale,  quand  agit  la  médication  spécifique. 
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lie  le  croyons  pas  et  faisons  remarquer  que  les  cas  où  il  a fait 
celte  constatation  s’accompagnaient  de  fièvre  ; pour  nous,  la 
fièvre  ne  peut  se  constater  dans  l’amibiase  sans  localisation  viscé- 
rale ou  cérébrale. 

La  question  se  pose  (elle  ne  nous  semble  pas  résolue)  de  savoir 
si  la  même  formule  peut  se  rencontrer  dans  les  bacilloses  dysen- 
tériques graves  ; le  fait  paraît  ressortir  de  certaines  observations  de 
Brau  ; mais  en  milieu  colonial,  et  surtout  à Saïgon,  on  n’est  jamais 
assuréque,  derrière  labacillose  évidente  et  en  cours,  n’est  pas  mas- 
quée une  amibiase  qui  va  passer  à une  phase  aiguë  ou  subaiguë. 

Séroréaction  de  Widal.  — Munck  a publié  l’histoire  d’un 
malade  qui  présenta  une  séroréaction  de  Widal  à i o/o,  et  qui 
n’avait  jamais  été  atteint  de  fièvre  typhoïde.  La  séroréaction 
alla  en  décroissant  et  disparut  vers  le  12e  jour.  A l’autopsie,  on 
découvrit  un  vaste  abcès  du  foie,  mais  aucune  des  lésions  de 
l’infection  eberthienne. 

Un  cas  semblable  a été  observé  à l’hôpital  d’Hanoi.  Un  abcès 
du  foie  fut  soupçonné;  on  fit  des  ponctions  qui  restèrent  négatives. 
La  séroréaction  ayant  été  nettement  positive,  sans  fièvre  ty- 
phoïde antérieure,  on  pensa  à une  infection  produite  par  le  bacille 
d’Eberth.  A l’autopsie,  on  ne  découvrit  qu’un  gros  abcès  du  foie. 

Munck  pense  que  l’agglutination  peut  être  le  résultat  du  pas- 
sage accidentel  dans  le  sang  de  produits  biliaires. 

Il  est  bon  de  dire  que  la  réaction  de  Widal  dans  l’hépatite  a 
été  recherchée  très  rarement,  mais  il  est  à supposer  qu’elle  est 
exceptionnelle.  Il  conviendrait  d’en  poursuivre  l’étude  dans  les 
colonies  où  l’amibiase  est  fréquente  et  grave. 


Urologie.  — La  destruction  nécrobiotique  du  tissu  glandu- 
laire et  l’inhibition  qui  résulte  des  décharges  de  toxine  dans  cer- 
taines portions  du  parenchyme  déterminent  d’assez  notables  mo- 
difications dans  les  caractères  et  la  composition  des  urines,  mais  il 


11’en  est  pas  qui  soient  propres  à l’hépatite  amibienne. 

Léger  a signalé  que,  contrairement  à la  règle,  les  mictions  de 
la  première  moitié  de  la  journée,  de  o à 12  heures,  sont  plus  con- 
sidérables que  celles  de  la  deuxième  moitié,  12  à 24  heures;  cette 
constante  se  maintiendrait,  malgré  la  quantité  de  liquide  absorbé 
aux  repas  de  midi  et  du'soir  (opsiurie). 

« La  quantité  émise  est  anormalement  diminuée  non  seulement 
au  cours  des  poussées  fébriles,  mais  dans  leur  intervalle,  tant  que 
le  foie  suppure  ou  que  le  pus  n’est  pas  évacue.  » 

Cette  affirmation,  exacte  dans  sa  généralité,  comporte  des 
réserves;  il  n’est  pas  exceptionnel  de  constater  chez  certains  hépa- 
tiques porteurs  d’abcès  du  foie  que  le  taux  de  l’urine  ne  paraît 
pas  influencé  par  la  maladie  eu  cours,  mais  il  s’agit  de  ces  sup- 
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purations  torpides  dont  la  fréquence  est  assez  grande  et  qui  évo- 
luent, avons-nous  dit,  comme  des  abcès  froids  au  sens  que  nous 
avons  défini.  Dans  cettè catégorie  d’abcès  on  ne  trouve  pas  non  plus 
les  modifications  de  composition  dont  nous  parlons  plus  loin. 

La  phlegmasie  hépatique  et  les  lésions  destructives  qui  en  sont 
la  suite  fréquente  font  apparaître  dans  l’urine  des  chromogènes 
qu’on  n’y  rencontre  pas  normalement. 

Les  uns  paraissent  en  relation  avec  les  fermentations  anorma- 
les qui  se  produisent  dans  l’intestin  : indol  et  scatol  ; le  troisième, 
« l’urobiline  » serait  en  relation  directe  avec  la  lésion  du  foie... 
c’est,  dit-on,  « le  pigment  du  foie  malade  ». 

Indol  et  scatol.  — Comme  l'avait  indiqué  Bertrand,  comme  nous 
l’avons  nous-mêmes  fréquemment  vérifié,  les  urines  des  hépati- 
ques « se  marquent  rapidement  »,  et  presque  constamment,  quand 
elles  sont  traitées  par  l’acide  chlorhydrique  à chaud, d’un  anneau 
bleu  violacé.  Traitée  par  le  chloroforme  d’abord,  et  après  refroi- 
dissement par  l’éther,  cette  urine  donne  trois  étages  superposés, 
colorés  différemment  : au  fond  du  tube,  un  culot  d’un  bleu  mar- 
qué, le  chloroforme  ayant  dissous  l’indol  ; à la  partie  moyenne,  un 
anneau  intermédiaire  constitué  par  l’urine  qui  a repris  sa  couleur 
jaune  ambre;  et  à la  partie  supérieure,  une  couche  d’un  rouge 
apparent  dû  à la  dissolution  du  scatol  dans  l’éther. 

Pfilh  a signalé  un  cas  où  la  quàntité  d’indol  était  telle  que  l’a- 
cide chlorhydrique  détermina  la  précipitation  de  flocons  noirs, 
solubles  par  agitation  dans  le  chloroforme  qui  se  colora  en  bleu 
violacé  intense.  « Pour  obtenir  une  couche  supérieure  nettement 
rouge  (dans  l’urine  qui  surnageait  le  chloroforme)  et  une  solu- 
tion chloroformique  d’un  bleu  très  net,  on  employa  25o  g r.  de 
chloroforme.  » 

« Après  l’intervention  opératoire,  ces  colorations  perdirent 
notablement  de  leur  intensité  et  on  n’obtint  plus  la  précipitation 
de  l’indoxyle. 

Urobiline.  — Les  médecins  de  l’Inde  anglaise  et  de  Chine, 
comme  nos  camarades  d Indo-Chine,  ont  insisté  sur  la  présence  de 
I urobiline  dans  les  urines  des  hépatiques. 

Ils  admettent  que  l’urine  décèle  des  quantités  notables  d’uro- 
iline,  à toutes  les  périodes  d’activité  du  semis  amibien,  à chaque 
multiplication  ou  extension  de  ce  semis;  et  que  ces  quantités  sont 
en  proportion  de  I atteinte  portée  à la  glande.  Comme  ces  réac- 
tions sont  peu  accusées  en  dehors  des  paroxysmes,  l’urobiline  et 
urobilinogène ■subissent  une  courbe  aussi  variable  que  la  marche 
delà  maladie. 

Cette  constatation  est  moins  fréquente  en  Europe  qu’aux  colo- 
n,es , elle  semble  au  reste  en  relation  avec  les  réactions  hypéré- 
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• • • • • 
miques  et  phlegmasiques  de  l'amibiase  hépatique  et  non  pas  avec 

la  présence  ou  la  quantité  du  pus  épanché  dans  le  parenchyme. 

11  faut  savoir  en  outre  que  ce  chromogène  s’observe  dans  les 
atteintes  portées  à la  glande  par  le  paludisme  viscéral  quand  les 
manifestations  en  sont  aiguës  et  que  la  suppuration  hépatique 
peut  se  poursuivre,  et,  dans  certains  cas,  paraît  s’établir  sans  qu’il 
apparaisse  dans  l’urine. 

« L’examen  de  l’urine  n’est  à omettre  en  aucun  cas.  Il  nous 
donnera  immédiatement,  par  la  réaction  de  /’ urobiline,  le  ren- 
seignement suivant,  à savoir  : si  le  foie  travaille  normalement, 
ou  si  ses  fonctions  sont  troublées  par  des  modifications  patho- 
logiques. Cette  Yéaction  de  Schlesinger  fut  pour  nous  fortement 
positive  dans  tous  les  cas  d’abcès  examinés  par  nous.  Cette 
réaction  est  malheureusement  encore  très  inconnue  par  les  mé- 
decins de  toutes  nationalités,  et  elle  est  cependant,  comme  le 
soutint  à juste  raison  mon  collègue  Justi  à l’occasion  du  a®  Con- 
grès de  la  Société  Est-Asiatique  de  Médecine  Tropicale,  tout 
aussi  importante  pour  nqus  sous  les  Tropiques  que  la  réaction 
de  l’albumine.  Elle  nous  indique,  dans  le  cas  où  elle  est  posi- 
tive, ou  bien  un  état  pathologique  du  tissu  hépatique  et  des 
canaux  biliaires,  ou  bien  une  chute  élevée  d’hémoglobine  comme 
dans  la  malaria,  l’anémie  pernicieuse,  etc...  » 

« On  mêle  l’urine  avec  une  quantité  égale  du  réactif,  lequel 
consiste  en  une  dissolution  de  zinc-acétic  (acétate  de  zinc)  dans 
de  l’alcool  (10,0  100,0).  Pour  accélérer  la  réaction  on  ajoute 
encore  i à 2 gouttes  d’une  solution  iodo-ioduree  étendue.  La 
présence  de  l’urobiline  est  reconnue  par  la  fluorescence  du  fil- 
trat, et  l’on  peut,  sans  autre  manipulation,  en  estimer  1 inten- 
sité (la  quantité)  avec  un  peu  de  pratique.  » 

« Il  est  recommandé,  en  présence  d’urines  concentrées,  de  re- 
voir encore  une  fois  le  filtrat  24  heures  après.  On  peut  voir  le 
plus  souvent  encore  une  apparition  bien  plus  nette  de  la  fluo- 
rescence (1).  » I 

Cette  réaction  est  facilement  et  rapidement  obtenue  au  lit  du 
malade.  Au  laboratoire  il  vaudra  mieux  traiter  l’urine  par  le 
sulfate  mercurique;  après  filtration*  on  agitera  le  filtrat  avec  du 
chloroforme.  Le  chloroforme  qui  a extrait  1 urobiline  scia  a son 
tour  traité  par  l’acétate  de  zinc.  Il  se  forme  d’abord  un  trouble, 
puis,  peu  à peu,  au  fur  et  à mesure  de  l’addition  de  1 acétate  de 
zinc,  le  chloroforme  s’éclaircit  et  on  obtient,  dans  le  cas  de  pré- 
sence de  l’ urobiline  et  en  proportion  de  sa  quantité,  une  inervei  - 
leuse  fluorescence  vert-jaune  (2). 


(1)  Muller,  de  IIong-Kong,  Archives  allemandes  de  Médecine  navale  et  tropicale, 

^iL’urobilinogène  est  très  soluldectse  transforme  1res  aisément  par  Oxydation  en  urobi* 

i ne.  Oa n s° r u r i n e , o n peut  l’oxyder  directement  par  quel., ues gouttes  d'eatt  .odo-iodureC . 
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Le  pigment  biliaire  n’est  décelé  que  dans  des  cas  très  rares  où 
existe  de  l’ictère. 

Urée.  — Les  modifications  les  plus  intéressantes  dans  la  com- 
position de  l’urine  portent  sur  l’urée.  Parkes  avait  posé  les  règles 
suivantes  : 

i°  Il  y a augmentation  de  l’urée  dans  l’hypérémie  phlegma- 
sique  simple  et  au  début  de  la  période  suppurative  ; il  y a dimi- 
nution du  taux  de  l’urée  à la  phase  de  la  fonte  et  de  la  collection 
purulente. 

2°  Cette  diminution  est  proportionnée  à l’étendue  de  la  des- 
truction du  parenchyme  glandulaire. 

Il  n’est  pas  très  certain  que  la  période  initiale  de  l’hépatite  en- 
démique se  traduise  par  une  augmentation  du  taux  de  l’urée;  tout 
ce  qu’on  en  peut  dire,  c’est  qu’il  peut  rester  normal  ; on  doit 
signaler  que  dès  ce  moment,  contrairement  à ce  qui  se  passe 
dans  les  états  fébriles,  notamment  dans  la  fièvre  paludéenne, 
il  y a discordance  entre  l’élévation  de  la  fièvre  et  le  chiffre  de 
l’urée. 

Mais  la  règle  établie  par  Parkes  doit  être  tenue  pour  exacte 
dans  ses  autres  termes. 

Elle  a été  vérifiée  par  la  presque  totalité  des  observateurs  colo- 
niaux ; en  réalité,  il  y a toujours  réduction  du  taux  de  l’urée 
quand  se  produit  et  s’étend  l’inflammation  amibienne  de  la  glande 
hépatique,  aussi  bien  au  stade  pré-suppuratif  qu’à  celui  où  se 
forme  et  où  s’est  formée  la  collection. 

Les  exceptions  signalées  tiennent  à ce  que  les  observations 
ont  été  recueillies  en  dehors  et  à assez  longue  distance  des  paro- 
xysmes, à un  moment  où  la  lésion  est  torpide. 

Il  faut  se  garder  cependant  de  donner  à cette  hypo-urée,  rela- 
tive ou  même  absolue,  une  signification  qu’elle  n’a  pas  : elle  ne 
donne  pas  en  réalité  la  notion  de  l’étendue  de  la  lésion  et  est  loin 
d être  toujours  en  proportion  de  l’atteinte  portée  au  tissu  du  foie. 
Tel  malade  présentant  des  abcès  multiples  donne  un  chiffre 
d urée  voisin  de  la  normale  ; tel  autre,  qui  ne  présente  qu’un 
petit  abcès,  sécrète  une-  faible  quantité  d’urée. 

L’arrêt  de  fonctionnement  de  la  glande  nous  paraît  lié  plutôt  à 
des  phénomènes  d’inhibition  qu’aux  lésions  destructives.  Ces  phé- 
nomènes d’inhibition  peuvent  provenir  des  décharges  de  la  toxine 
amibienne,  et  également  du  tassement  qui  peut  résulter  de  la 
présence  du  pus. 

Nous  en  trouvons  la  preuve  dans  le  signe  que  Bertrand  a fait 


sofvant  où  f d’extraire  ^bord  le  chromogène  par  un  dis- 

forrne  feVhhSS  l faite  ulteneurcmenl.  On  pratique  l’extraction  par  le  chloro- 

De  l’urobiline Vo  ,,dd!ll0nrlc  d IIne  d,zaine  de  gouttes  d’acide  nitrique  nitreux, 
cher).  Jd,nc  ht  I,roduit  ,:l  loa  observe  une  teinte  rouge  ou  rose  intense  (M.  tiers- 
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connaître  et  qui  nous  paraît  à certains  égards  plus  significatif  que 
la  réduction  passagère  ou  durable  de  l’urée. 

Nous  voulons  parler  des  crises  urinaires  qui  donnent  indication 
d’une  amélioration  notable  de  la  maladie. 

Ces  crises  paroxystiques  constituent  de  véritables  décharges 
d’urine , d’urée  et  de  chlorures. 

Nous  attachons  pour  notre  part  une  importance  pronostique 
réelle  au  signe  de  Bertrand  : la  polyurée  paroxystique.  On 
peut  dire  qu’on  l’observe  constamment  quand  la  maladie  subit 
un  arrêt  et  particulièrement  quand  s’évacue  spontanément  ou 
chirurgicalement  une  collection  importante.  C’est  dans  ces  der- 
niers cas  que  Bertrand  et  nos  camarades  de  la  marine  ont  décelé 
et  confirmé  la  polyurie  avec  polyurée  et  augmentation  notable 
du  chiffre  des  chlorures. 

On  la  retrouve  dans  les  hépatites  présuppuratives  traitées  par 
une  médication  active  au  moment  où  rétrocède  et  s’arrête  la 
lésion  sous  l’influence  de  cette  thérapeutique. 

Les  chlorures  suivent  la  courbe  de  l’urée  ; diminués  au  cours 
et  pendant  la  durée  de  la  suppuration,  ils  se  relèvent  après  l’é- 
vacuation de  l’abcès. 

Nous  empruntons  à Pfilh  trois  observations,  des  plus  pro- 
bantes, de  ces  crises  urinaires  du  début  de  la  convalescence. 


Urines  avant  l’opération  : 

I II 

Quantité 500  à 600  gr.  500  gr. 

Orée  par  24  heures.  . . 14  gr.  5 8 gr. 

Urines  après  i opération  : 

I II 

Quantité 1000  gr.  et  1000  gr. 

au-dessus 

Urée  par  24  heures. . . 38  gr.  19  gr. 


III 

300  gr. 
10  à 11  gr. 


III 

1800  gr. 
et  plus 
34  gr. 


Les  chlorures  ont  suivi  dans  ces  trois  observations  la  même 
marche  ; abaissés  avant  l’opération,  ils  se  sont  élevés  dès  le  len- 
demain de  l’intervention  au-dessus  de  la  normale  au  delà  de  12 

et  i4  gr- 

A l’inverse  des  chlorures,  les  phosphates  ne  paraissent  pas 
être  influencés  par  l’évolution  de  l’hépatite. 

L’analyse  suivante  (malade  de  l’hôpital'  de  Hanoi)  peutêtie 
considérée  comme  donnant  la  composition  moyenne  de  l’urine  au 
cours  d’une  poussée  active  . 


Quantité 

Densité 

Aspect 

Réaction 

Acide  urique 

Acide  phosphorique 

Urée 

Chlorures 

Urobiline.  ........ 

Pigments  biliaires. 


800  gr. 

1 .022  gr. 
limpide 
Acide 
0,55 

1 gr.  57 
16  gr. 

6 gr. 

Traces  notables 
Néant 


MIGRATIONS  HÉPATIQUES 

rares  leucocytes,  faible  dépôt  d’urate  de  soude  ; l’urée  reste  au- 
dessous  de  la  normale  malgré  l'élévation  de  la  température. 

On  a longtemps  contesté  la  présence  de  Y albumine  dans  les 
urines  des  hépatites  endémiques  ; il  est  vrai  de  dire  qu'il  s’agis- 
sait d’examens  pratiqués  en  Europe,  à longue  distance  de  l’atteinte 
primitiveet  souvent  à une  période  où  les  lésions  étaient  torpides. 
Mais  aux  Colonies,  on  décèle  presque  toujours,  au  cours  des  pa- 
roxysmes, quand  ils  déterminent  une  forte  réaction,  des  traces 
notables  d’albumine.  Cette  albuminurie  n’est  que  passagère  et 
disparaît  avec  la  crise  pour  se  reproduire  à chaque  poussée  mani- 
feste de  la  maladie. 

La  glycosurie  n’a  jamais  été  notée;  d’autre  part,  l’épreuve  du 
sucre  alimentaire  est  négative,  il  ne  semble  pas  que  l’atteinte  por- 
tée à la  glande  soit  suffisante  pour  que  ne  se  continue  pas  la 
fonction  glycogénique. 

Il  semble  en  être  de  la  formule  urinaire  ( quantité,  taux  de  l’urée 
et  des  chlorures,  présence  anormale  des  chromogènes)  comme  de 
la  leucocytose  et  de  la  polynucléose  neutrophile. 

La  diminution  de  la  quantité  de  l’urée  et  des  chlorures  et  la 
présence  de  colorants  anormaux  correspondent  à la  phase  viru- 
lente et  active  des  suppurations  amibiennes.  Le  taux  de  l’urée  et 
des  chlorures  se  rapproche  de  la  normale,  l’indol  et  l’urobiline 
disparaissent  progressivement,  à mesure  que  se  fait  la  stérilisation 
des  lésions  hépatiques. 

On  s’en  rend  compte  quand  on  suit  leur  courbe  dans  les  cas 
que  l’on  traite  par  l’émétine. 

Cette  stérilisation  peut  être  obtenue  par  d’autres  moyens  thé- 
rapeutiques et  peut  se  réaliser  par  les  seuls  efforts  de  la  nature. 
On  est  autorisé  à étendre  les  conclusions  précédentes  à ces  der- 
nières circonstances  et  à ajouter  que,  dans  les  cas  décompression 
du  tissu  indemne  de  la  glande,  quand  elle  cesse  à la  suite  d’une 
évacuation  chirurgicale,  il  se  produit,  les  jours  suivants,  de  véri- 
tables décharges  qui  doivent  débarrasser  les  humeurs  des  pro- 
duits uréiques  et  des.  matières  extractives  qui  ont  pu  s’y  accumu- 
ler. Cette  dernière  étude  est  encore  à faire. 


MIGRATIONS  HÉPATIQUES 
GRANDS  ABCÈS  DU  FOIE 

L’étude  des  modes  par  lesquels  le  pus  est  conduit  « hors  du 
foie  et  hors  de  /’ économie  » a toujours  été  considérée,  en  raison  de 
son  importance  pratique,  comme  formant  un  chapitre  distinct 
dans  l’histoire  de  la  maladie. Nous  croyons  qu’il  y a intérêt,  même 
à la  période  actuelle,  à se  conformer  à cette  règle  et  à traiter  à 
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part  l’histoire  clinique  cl  aces  grandes  suppurations  endémiques , 
les  faits  anatomiques  qui  en  ressortissent  et  les  complications  qui 
peuvent  en  être  la  conséquence  directe. 

C’est  par  le  terme  de  migrations  qu’était  et  qu’est  encore  sou- 
ventdésignée  l’évolution  de  ces  collections  purulentes. 

Migrations  et  grands  abcès  du  foie  sont  constitués  à partir 
du  moment  où  le  pus  s’est  frayé  une  voie  hors  du  parenchyme; 
ils  sont  ainsi  dénommés  par  opposition  avec  les  suppurations  qui 
ne  franchissent  pas  cette  barrière. 

On  doit  distinguer  dans  l’évolution  de  toutes  les  migrations 
deux  phases  : 

a)  Celle  de  l’hépatite  proprement  dite  et  de  la  collection  du  pus 
dans  l’intérieur  du  parenchyme. 

b)  Celle  de  Y épanchement  du  pus  hors  de  la  glande  hépatique. 

On  a eu  autrefois  la  tendance,  et  on  la  retrouve  dans  certains 

auteurs,  de  dissocier  ces  deux  phases  et  de  les  considérer  comme 
des  déterminations  distinctes. 

Il  est  de  fait  que  souvent  il  s’interpose  entre  elles  une  véritable 
intermission.  1 

a)  Cheminement  de  l’abcès  vers  l’intérieur  du  paren- 
chyme. Nous  n’avons  pas  ici  à 'refaire  la  description  clinique  de 
la  première  phase; nous  n’aurions  rien  à ajouter  à celle  que  nous 
en  avons  donnée.  Une  seule  observation  peut  trouver  sa  place 
dans  ce  chapitre,  c’est  que  moyennement  et  en  dehors  des  faits 
exceptionnels  d’hépatite  suraiguë  et  très  rapidement  extensive, 
les  collections  qui  aboutissent  à ces  grands  épanchements  sont 
celles  qui  sont  restées,  sinon  constamment,  au  moins  longuement 
silencieuses. 

Il  nous  apparaît  que  les  grands  abcès  sont  laits  de  somma- 
tions répétées  dont  chacune  a constitué  une  rechute  et  parfois 
une  récidive.  Le  plus  souvent  il  s’est  produit  des  répits  prolongés 
entre  ces  rechutes,  de  telle  sorte  que  la  migration,  quand  elle 
devient  apparente,  s’inscrit  comme  une  détermination  qui  n’a  pas 
eu.  d’antécédents  ou  qui  n’a  eu  que  des  antécédents  dont  la 
signification  était  imprécise. 

Nous  n’y  reviendrons  pas,  limitant  cette  étude  aux  données  cli- 
niques qui  traduisent  réellement  la  progression  de  l’épanchement 
du  pus  vers  l’extérieur. 

b)  Cheminement  de  l’abcès  vers  l’extérieur  du  parenchyme- 
— Nous  verrons  dans  le  chapitre  de  l’anatomie  pathologique  qu’il 
se  produit  dans  l’organe  hépatique  atteint  d’amibiase  un  double 
processus,  l’un  de  fonte  nécrosique  et  l’autre  de  réaction  irri- 
tative et  phleg musique. 

Ce  dernier  se  localise  du  côté  des  espaces-portes  et  des  pio- 
longements  ïntra-hépaliques  delà  capsule;  il  en  résulte  une  hyper 
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plasie  et  un  tassement  des  éléments  conjonctifs  qui  constituent 
limitation  du  noyau  suppuratif;  cette  barrière  conjonctive  n’est 
jamais  complète.  Là  où  elle  n’existe  pas,  se  produit  un  refoule- 
ment des  trabécules  qui  s’aplatissent,  s’étirent,  s’adossent  étroi- 
tement, au  point  de  former  un  véritable  mur  de  soutènement  qui 
concourt  avec  la  barrière  conjonctive  à aborner  l’abcès. 

Après  un  répit  prolongé,  ou  parfois  d’emblée,  le  processus 
d’évolution  nécrosique  et  de  fonte  purulente  peut  prendre  exten- 
sion : 

soit  par  formation  de  nouveaux  foyers  au  delà  de  la  barrière 
conjonctive,  et  dans  son  voisinage  immédiat  ; 

soit  par  mortification  progressive  des  tissus  qui  la  forment, 
notamment  dans  sa  zone  trabéculaire. 

Les  portions  avoisinantes  du  parenchyme,  la  capsule  et  la 
séreuse  d’enveloppe  sont  frappées  de  nécrose  au  fur  et  à mesure 
que  s’épandent  les  protozoaires  et  leurs  toxines  ; l’abcès  franchit 
de  la  sorte  la  circonscription  du  foie',  son  cheminement  est 
le  plus  souvent  commandé  par  les  adhérences  qui  se  sont  éta- 
blies entre  l’organe  hépatique  et  les  tissus  ou  organes  voisins. 

Cette  extension  par  nécrose  progressive  n’est  pas  le  seul  mode 
de  progression  qui  ait  été  admis. 

On  y peut  voir,  dans  nombre  de  cas,  une  simple  action  méca- 
nique due  à la  distension  des  parois  de  l’abcès  (tant  dans  l’inté- 
rieur du  foie,  que  hors  de  l’organe)  par  une  accumulation  chaque 
jour  croissante  du  pus  qu’il  contient.  La  collection,  à un  moment 
donné  de  son  évolution,  aborne  la  capsule  d’enveloppe  et  il  s’o- 
père, par  simple  tassement, une  résorption  parcellaire  de  la  cap- 
sule d’abord,  plus  tard  du  tissu  de  néoformation  qui  la  double, 
et  bientôt  des  divers  tissus  qu’elle  repousse  et  dont  la  vitalité 
est,  de  ce  fait,  très  réduite. 

Le  processus  destructif  est,  dans  ces  cas,  celui  de  l'usure  par 
pression  excentrique. 

Ce  n’est  qu’exceptionnellement,  et  dans  les  cas  où  le  pus  hépa- 
tique a cessé  d’être  stérile,  que  l’on  assiste  à une  évolution  réelle- 
ment phlegmoneuse  de  la  migration. 

CLASSIFICATION.  — Au  point  de  vue  des  relations  de  voisi- 
nage, ces  migrations  ont  été  divisées  en  deux  groupes  : 

a)  Les  migrations  sus-diaphragmatiques  ; elles  se  font  du 
Cfùé  de  la  plèvre,  du  poumon,  du  médiastin  ou  du  péricarde. 

Les  migrations  sous-diaphragmatiques,  qui  tout  irruption 
ans  la  cavité  péritonéale  ou  dans  les  organes  qu’elle  renferme. 

Cette  division  est  incomplète. 

Elle  n’envisage  pas  implicitement  une  troisième  catégorie  de 
migTalions,  celles  que  j’appellerai  latérales.  Ici,  la  brèche  est 
ouverte  du  côté  des  téguments,  les  adhérences  qui  se  constituent 
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au  niveau  des  séreuses  atteintes  ne  sont  qu’un  épiphénomène.  - 

« Ces  migrations  du  côté  des  téguments  se  subdivisent  elles- 
« mêmes  en  deux  classes  : 

i°  Celles  qui  se  font  directement  au  niveau  du  point  où  le  pus 
les  affronte  ; 

2°  Celles  qui  s’ouvrent  à longue  distance  et  qui  sont  des  abcès 
réellement  migrateurs- 

Il  y a en  plus  à faire  mention  des  migrations  multiples  : l’ef- 
fraction se  produit  simultanément  ou  successivement  du  côté  de 
plusieurs  organes  ou  bien  elle  se  fait  simultanément  du  côlé 
d’un  organe  et  du  côté  de  la  peau. 

Cette  classification  est,  à quelques  détails  près,  celle  d’Haspel 
et  celle  de  Rouis,  elle  a été  acceptée  par  tous  les  auteurs.. 

Haspel  classait  dans  un  premier  groupe  les  suppurations  qui 
tendent  à se  faire  jour  du  côté  des  parois  tégumentaires  avoisi- 
nant l’organe  ; dans  le  second,  il  plaçait  les  abcès  ouveits  dans 
la  cavité  du  thorax  « tant  dans  le  poumon  que  dans  la  plèvre  ou 
dans  l’un  et  l’autre  de  ces  organes  ».  Le  troisième  groupe  com- 
prenait les  abcès  « ouverts  dans  la  sereuse  abdominale  » ,1e  qua- 
trième, « ceux  qui  s’ouvrent  dans  une  portion  du  tube  digestif  . 
estomac,  duodénum  et  côlon  transverse  ». 

Le  cinquième  et  dernier  groupe  (il  ne  rentre  pas  dans  1 étude 
des  migrations)  « correspondait  aux  faits  où  le  pus, placé  loin  de 
la  surface  du  foie,  n’a  pas  tendance  à se  porter  en  dehors  de  son 
parenchyme  » ; dans  ces  cas,  ajoute  Haspel,  « ou  il  fait  périr  le 
« malade,  ou  il  est  lentement  résorbé,  ou  bien,  grâce  aux  parois 
« d’un  kyste  qui  se  forme,  il  s’isole  et  subit  des  dégénérations 

« diverses  ». 


FRÉQUENCE  DES  MIGRATIONS.  FRÉQUENCE  RELATIVE 
DES  VOIES  D’ÉVACUATION 

Les  statistiques  récentes  ne  sont  pas  et  ne  peuvent  pas  être 
d’accord  avec  les  statistiques  anciennes.  Jusqu’à  Stromeyer  Lit- 
tie  la  chirurgie  n’intervenait  que  très  tardivement  et  à une  date 
où  le  pus  menaçait  de  s’ouvrir  une  brèche  du  côté  des  téguments; 
quant  aux  migrations  du  côté  des  organes  thoraciques  ou  abdo- 
minaux, on  ne  faisait  rien  pour  y mettre  obstacle  et  on  les  con- 
sidérait comme  désirables.  • n_ 

Actuellement,  le  chirurgien  in  tervient , des  que,  par  les  ponctions, 

il  a acquis  la  certitude  qu’il  existe  dans  le  parenchyme  du  O » 
dans  son  voisinage  une  collection  purulente  ; par 
lions  sont  devenues  plus  rares,  part, cul.eremen  celles  qu.  tende 
à se  faire  jour  du  côté  de  la  paro.  costale  ou  abdominale,  car 
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abcès  sont  toujours  reconnus  et  opérés  avant  qu’ils  n’affrontent 
le  tégument.  Les  collections  qui  se  produisent  du  côté  du  dôme 
hépatique  sont  plus  facilement  méconnues;  elles  le  sont  cepen- 
dant assez  rarement  et  l’intervention  est  souvent  assez  hâtive 
pour  que  le  pus  ne  se  soit  pas  encore  épandu  à travers  le  dia- 
phragme; par  suite  les  migrations  du  côté  des  organes  thoraci- 
ques ont,  elles  aussi,  notablement  diminué  de  nombre. 

Les  abcès  difficilement  abordables  d’un  diagnostic  plus  tardif 
et  souvent  plus  douteux  sont  ceux  de  la  face  concave  et  du  bord 
postérieur;  on  peut  dire  que  les  chiffres  cités  dans  les  statisti- 
ques restent  à peu  près  toujours  les  mêmes  pour  cette  catégorie 
de  cas.  5 

Il  est,  d’autre  part, une  circonstance  à mettre  en  relief  dans  l’ap- 
préciation de  la  fréquence  relative  des  migrations , c’est  celle 
du  temps  et  du  lieu,  où  se  fait  leur  constatation  ; il  est  évi- 
dent que  quand  le  diagnostic  est  posé  après  le  relourdes  Colonies, 
et  souvent  après  un  assez  long  séjour  en  Europe,  les  conditions 
ne  sont  plus  les  mêmes  que  celles  qui  se  présentent  aux  praticiens 
exerçant  dans  les  hôpitaux  des  pays  tropicaux;  voilà  pourquoi, 
dans  les  statistiques  d’Europe,  la  proportion  des  abcès  migra- 
teurs est  et  restera  plus  élevée. 

* 

* * 


Comme  statistiques  anciennes  nous  donnerons  celles  de  Rouis 
et  nous  reproduirons  les  chiffres  de  Rendu;  à titre  de  statistique 
récente  et  réellement  coloniale  nous  citerons  celles  de  Rogers 

dans  l’Inde  anglaise  et  celles  de  Gaide  et  Sambuc  en  fndo- 
Lhine  : 


L Voici  quelles  sont  les  données  résumées  par  Rouis  : 

Sur  2o3  cas  dont  la  terminaison  a pu  être  suivie  on  compte  : 

2 guérisons  imparfaites; 

39  guérisons  absolues. 

Soit  20  0/0  de  cas  heureux. 

lerminéS  par  la  m0rt’ le  Pus  Pas  -orti 

niera  c^a'ladeS  migrai.ions.  est  d°“  de  66;  dans  ,6  de  ces  der- 
un  cert  ’i,  suPfrall“"|  disséminée  sur  plusieurs  points  et 
franch:  a nümb.rC  “ule™enl  de  ces  abcès  multiples  avaient 

. taPs“le-  C|iez  5o  malades  les  collections  pouvaient 
^ épancher  leur  produit  hors  du  foie. 

‘ uHes  66  abcès  migrateurs  terminés  par  la  mort  : 

et  ne  comment  S"nPlen:C,;,  débouché  contre  les  organes  adjacents 
e cornmençaient  qu’a  les  intéresser. 

Traité  de  pathologie  exotique 

,V  — 29 


450 


C.  GRALL.  - HEPATITE  DES  PAYS  CHAUDS 


b)  1 1 s’étaient  déversés  dans  la  plèvre  droite,  17  dans  les  bron- 
ches, 1 dans  le  péricarde  ; 

c)  14  dans  le  péritoine, 5 dans  l’estomac,  1 dans  le  duodénum; 
3 dans  le  côlon  transverse,  2 dans  les  canaux  biliaires; 

d)  2 avaient  fait  brèche  par  l’un  des  points  de  la  région  hépa- 
tique extérieure  ; à ces  derniers  il  faut  ajouter  17  dans  lesquels 
l’abcès,  pointant  du  côté  des  téguments,  avait  été  mis  en  com- 
munication avec  le  dehors  par  une  ouverture  artificielle. 

Gela  nous  fait,  en  tenant  compte  des  migrations  multiples  d’une 

part  : 

6 abcès  dits  « périhépatiques  » ; 

29  abcès  sus-diaphragmatiques  ; 

25  abcès  sous-diaphragmatiques 
et.  19  abcès  épanchés  du  côté  des  téguments. 

Dans  cette  statistique  de  Rouis  il  n’est  pas  question  des  mi- 
grations que  nous  pourrions  qualifier  d’exceptionnelles,  vers  la 
veine  cave,  la  rate,  le  rein. 

Les  3q  cas  de  guérison  absolue  se  rapportent  tous  a des  abcès 
qui  s’étaient  frayé  passage  jusqu’aux  téguments  extérieurs  ou 
jusqu’à  une  surface  muqueuse;  17  à travers  la  peau,  10  a travers 
les  bronches,  3 dans  l’estomac  et  4 dans  le  côlon. 

La  statistique  de  Rouis,  dans  son  ensemble,  se  présente  donc 

comme  suit  : 

Cas  mortels.  Guérison.  Total. 


Migrations  sus-diaphragmatiques 

Migrations  sous-diapliragmatiques 

Migrations  latérales  et  tégumentaires 


32  15  47 

28  7 35 

19  17  36 


IL  — Statistique  de  Rendu. 

Migrations  sus-diaphragmatigues. 

89 

Bronches  et  poumons gj 

Plèvre I 

Péricarde — — 

Total 91 


Migrations  sous-diaphragmatiques. 

Péritoine. 

Côlon 

Estomac  et  duodénum 

Voies  biliaires 

Reins 

Total...' 


39 

6 

8 

4 

_2 

89 


Migrations  diverses. 

6 

Région  lombo-iliaque g 

Veine  cave —r 

Total J 
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A l’inverse  de  la  statistique  de  Rouis,  celle  de  Rendu  ne  paraît 
tenir  compte  que  des  faits  terminés  par  la  mort. 

III.  — Statistique  deRogers  ( hôpital  de  Calcutta). 

Nous  reproduisons  intégralement  les  chiffres  de  cet  éminent 
observateur,  tels  qu’il  les  présente  et  les  commente  : 

Abcès  du  lobe  gauche:  « Sur  i4  abcès  examinés  par  nous  à 
l’autopsie,  il  n’y  en  eut  pas  moins  de  i3  qui  présentèrent  de 
sérieuses  complications  dans  les  viscères  du  voisinage, comme  le 
montre  le  tableau  ci-après: 


Abcès  sus-hépatique { 

Abcès  de  la  base  du  poumon  droit 1 

Abcès  de  la  base  du  poumon  gauche 3 

Abcès  s’ouvrant  dans  le  péricarde.  . . 2 

Péricardite  suppurée,  sans  perforation 1 

Abcès  sous-hépatique.  . . ( \ 

Abcès  s’ouvrant  dans  l’estomac 2 

Abcès  s’ouvrant  dans  l’estomac  et  le  péricarde ’ . 1 

Abcès  s’ouvrant  dans  le  péritoine \ 

Abcès  sans  complication 4 

Total 14 


« Dans  les  deux  cas  d’abcès  s’ouvrant  dans  le  péricarde,  aussi 
bien  que  dans  celui  de  la  péricardite  sans  suppuration,  on  ne 
trouva  pas  moins  de  20  onces  de  pus  dans  la  cavité.  La  compli- 
cation de  la  base  du  poumon  gauche  est  importante  à garder 
piésente  à 1 esprit,  car  comme  elle  est  beaucoup  moins  fré- 
quente que  celle  de  la  base  du  poumon  droit,  secondaire  aux 
abcès  du  lobe  droit,  on  peut  par  suite  aisément  ne  pas  y pen- 
ser. D autre  part,  lorsqu’un  abcès  du  lobe  gauche  fait  saillie 
sur  la  surlace  inférieure  du  foie,  des  adhérences  se  forment  avec 
rapidité,  par  suite  d’une  péritonite  localisée,  et  l’abcès  tend  à 
s ouvrir  dans  l’estomac.  La  tendance  des  abcès  du  lobe  gauche 
a s étendre  rapidement  vers  les  organes  environnants  indique  la 
nécessité  d’opérer  chirurgicalement  de  bonne  heure.  » 

Abcès  du  lobe  droit.  « Par  suite  de  la  plus  grande  taille  et 
de  la  situation  plus  profonde  du  lobe  droit,  les  grands  abcès 
hépatiques  sur  viennent  à la  fois  plus  fréquemment  et  atteignent 

nne  p us  giande  dimension  avant  d’affecter  les  parties  environ- 
nantes. 

« Le  tableau  suivant  montre  la  fréquence  relative  des  diverses 
complications  qu’ils  peuvent  toutefois  produire  dans  les  organes 
du  voisinage.  ® 

Suppuration  péri  hépatique 

Abcès  secondaire  à la  base  du  poumon  droit 

p eurésie  purulente  précédant  l’opération 

I leurésie  purulente  après  l’opération  à travers’  la  nl’è 

vre  droite. ... 


4 

26 

3 

16 
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Pleurésie  purulente  dont  on  ne  sait  pas  si  elle  avait 

précédé  ou  suivi  l’opération • ; 

Ouverture  dans  la  courbure  hépatique  du  colon -J 

Ouverture  dans  le  cæcum 

Ouverture  dans  le  duodénum 

Ouverture  dans  le  péricarde 

Ouverture  dans  la  veine  cave y • \ ' ' o 

Péritonite  aiguë  généralisée,  sans  opération.. • 

Péritonite  aiguë  suivant  l’opération „ 

Péritonite  aiguë  généralisée  du  sac  peritoneal . . 

Abcès  -secondaire  post-perrtonéal 

Hémorragie  après  l’opération 

« Ainsi  la  complication  de  beaucoup  la  plus  fréquente  est  1 ex- 
tension de  la  maladie  à travers  le  diaphragme  vers  la  base  du 

poumon  droit.  » . . . . 

F Ces  migrations  se  classent  comme  suit,  en  tenant  compte  de 

la  division  que  nous  avons  admise  . 

, • 44 

Migrations  sus-diaphragmatiques ^ 

Migrations  sous-diaphragmatiques 

Migrations  latérales  et  tégumentaires  

veine  cave 

11  faut  en  outre  tenir  compte  des  complications  produites  apres 
l’opération  du  côté  des  séreuses, à savoir:  16  pleurésies  consecu- 

UVLa  pan  faite  aux^m tègumentaires  est  nulle,  mais  il 
convienT d’indiquer  qufla  statistique  de  Rogers  ne  Uent  compte 
que  des  résultats  constatés  à l’aniphitheâtre. 

' IV.  - Statistique  de  Gaide  (hôpital  d Hanoi).  -Sur  66res  I 
tats  nécropsiques,  relevés  au  cahier  d’autopsie,  Ga.de  signale 

a)  Migrations  sus-diaphragmatiques  . 

i4  ouvertures  dans  les  bronches  et  le  poumon, 
io  ouvertures  dans  la  plèvre  droite, 
i ouverture  dans  la  plèvre  gauche. 

b)  Migrations  sous-diaphragmaügues  : 

,,  ouvertures  dans  lé  péritoine  (,  fois  au  cours  d une  ...te, 

vention  chirurgicale), 

4 ouvertures  dans  1 estomac, 
g dans  le  côlon, 

9 dans  le  rein  droit.  , nailc  jeS 

iiformulc  à ce  propos  les  observations  suivantes  . ^ 

,4  cas  d’abcès  ouverts  dans  le  poumon  »«  fauniques  a été 
statations  faites  à I autopsie,  car  < nom  . p e convexe 

plus  élevé.  Ce  sont  les  abcès  du  lobe  droit  et  de  la  te 
qui  ont  donné  lieu  à celle  complication.  1 oui  çs  , J 

spontanément  dans  la  plèvre  droite,  un  seul  de  tout 

une  suppuration  du  lobe  gauche  »,  c 
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petits  abcès,  entamant  fort  peu  la  glande  hépatique,  qui  se  vident 
soit  dans  la  plèvre,  soit  dans  le  poumon. 

V. — Statistique  de  Sambuc  (hôpital de  Haïphong).  Sur  io4 
cas,  on  a observé  24  fois  des  migrations  diverses  : 

a)  Migrations  sus-diaphrag viatiques  : 

q cas  ouverts  dans  le  poumon  ou  les  bronches  (6  guérisons, 

3 morts)  ; 

4 cas  ouverts  dans  la  plèvre  (1  guérison,  3 morts)  ; 

1 cas  ouvert  dans  le  péricarde  (1  mort)  ; 

•2  cas  ouverts  dans  l’espace  sous-phrénique  (2  morts). 

b)  Migrations  sous-diaphragmatigues  : 

2 cas  ouverts  dans  le  péritoine  (2  morts)  ; 

4 cas  ouverts  dans  l’intestin  (t  guérison,  3 morts)  ; 

1 cas  ouvert  dans  le  rein  (1  mort). 

La  statistique  de  Sambuc,  à l’inverse  de  celle  de  Gaide,  fait  état 
des  terminaisons  heureuses,  mais  il  convient  d’ajouter  que  nom- 
bre de  ces  malades,  évacués  sur  France,  ont  présenté  plus  tard  des 
migrations  qui  ne  nous  sont  pas  connues. 

Les  chiffres  donnés  par  Gaide  et  par  Sambuc  se  rapprochent 
beaucoup  ; ils  sont  quelque  peu  en  désaccord  avec  ceux  de  Rogers, 
mais  il  faut  tenir  compte  que  les  statistiques  de  l’Indo-Ghine  por- 
tent principalement  sur  des  cas  européens  et  celles  du  professeur 
de  Calcutta  sur  des  cas  indigènes. 

MIGRATIONS  SUS-DIAPHRAGMATIQUES 

Ces  migrations  peuvent  se  faire  : 

i°  Du  côté  des  bronches  et  des  poumons,  c’est  le  fait  le  plus 
fréquemment  observé  ; 

20  Du  côté  de  la  plèvre  droite,  et  très  rarement  de  la  plèvre 
gauche. 

Sur  24  migrations  thoraciques,  Fontan  a vu  le  pus  21  fois  se 
faire  jour  dans  les  bronches,  et  3 fois  dans  la  plèvre.  Les  pro- 
portions relatives  indiquées  pour  les  plèvres  par  Gaide,  par 
Rogers,  par  Sambuc  sont  plus  élevées. 

3°  Exceptionnellement,  dans  le  médiastin  et  le  péricarde. 

Ces  migrations  thoraciques  doivent  éveiller  tout  l’intérêt  du 
praticien,  car,  on  l’a  vu  d’après  les  statistiques  récentes,  elles 
sont  devenues  les  plus  fréquentes. 

De  ce  fait  que  leur  évolution  est  parfois  silencieuse  pendant 
une  longue  période,  que  la  tuméfaction  de  l’organe  ne  se  mani- 
feste que  tardivement  du  côté  de  la  cage  thoracique,  ils  peuvent 
rester  assez  longuement  méconnus;  ajoutons  que  les  ponctions 
que  l’on  pratique  dans  le  foie  sont  fréquemment  négatives. 

L’examen  radiographique  rendra  dans  ces  cas  les  meilleurs 
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services,  mais  on  n’y  songe  qu’à  la  date  où  l’attention  a été  éveil- 
lée par  les  modifications  de  tension  de  la  région. 

En  réalité,  c’est  dans  la  percussion  attentive  et  experte  de  l'or- 
gane hépatique  que  réside  l’élément  le  plus  facile,  le  plus  pré- 
coce et  le  plus  sûr  du  diagnostic. 

Nous  ne  pouvons  qu’insister  une  fois  de  plus  sur  la  nécessité 
pour  le  praticien  colonial  de  se  faire  une  très  particulière  habi- 


Migrations  pulmonaires. 

\ 

Au  point  de  vue  pratique  et  pronostic  il  y a lieu  de  distinguer 
entre  X évacuation  directe  ou  presque  directe  par  les  bronches , et 
les  migrations  intéressant  réellement  le  poumon  dans  une  assez 
grande  étendue  de  son  parenchyme. 

11  ne  peut  être  contesté  que  le  poumon  soit  toujours  lésé  et  que 
la  fistule  bronchique  ne  puisse  se  produire  qu’au  travers  de  son 
tissu,  mais  dans  les  premiers  cas,  cette  lésion  est  réduite  à son 
minimum  et  il  s’agit  en  réalité  d’une  fistule  hépatico-bronchique. 

Au  contraire,  dans  le  second  groupe  de  faits,  il  se  produit,  par 
infection  directe  ou  secondaire,  des  greffes  pneumoniques  et  sou- 
vent de  véritables  abcès  ; inflammations  et  collections  qui  se  super- 
posent à l’hépatite  et  à l’abcès  du  foie  ou  s’y  substituent;  entre  la 
perforation  du  diaphragme  et  l’évacuation  au  dehors  s’interpose 
une  nécrose  amibienne  du  poumon , nécrose  qui  peut  progressive- 
ment s’étendre  à tout  un  lobe  et  parfois  aux  deux  lobes  inférieurs. 

Les  lésions,  la  symptomatologie  et  l’évolution  de  ces  deux 
modalités  de  la  migration  du  pus  à travers  l’organe  de  la  respi- 
ration sont  différentes  et  doivent  être  envisagées  à part  l'une  de 
l’autre. 

1°  Fistule  hépatico-bronchique. 

En  cas  d’abcès  de  la  face  convexe* du  foie,  il  s’établit  souvent, 
d’une  part, entre  cet  organe  et  le  diaphragme, et,  de  l’autre,  entre 
ce  muscle  et  la  base  du  poumon  droit,  des  adhérences  très  éten- 
dues, très  résistantes  et  véritablement  organisées.  Le  tout  cons- 
titue un  véritable  bloc , que  la  dissection  seule  peut  dissocier  et 
qui  dans  les  grandes  inspirations  se  meut  d’une  pièce.  Il  peut  s’y 
ouvrir  à la  longue  une  véritable  cheminée  d’évacuation  du  liquide 
inclus  dans  le  foie. 

Nous  empruntons  à Jullien  les  détails  d une  necropsic  tiès 
expressive  et  qui  fixera  le  lecteur  sur  la  nature  de  ces  lésions. 

« Le  foie,  tuméfié  et  violacé,  empiète  à gauche  ;par  sa  face  con- 
vexe, il  adhère  d’une  manière  intime  au  diaphragme,  lequel  a con- 
tracté une  adhérence  semblable  avec  la  base  du  poumon  droit. 
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On  trouve  sur  la  face  convexe  du  foie  un  godet  qui  n est  que  la 
cavité  rétrécie  (le  goulot)  d’un  abcès  de  l’organe.  Les  bords  de 
ce  goulot  adhèrent  au  diaphragme  qui  présente  une  ouverture 
de  12  millimètres  assez  régulièrement  circulaire;  la  base  du  pou- 
mon offre  une  adhérence  semblable  à la  face  supérieure  du  dia- 
phragme et  une  petite  caverne  de  la  dimension  d’une  noix,  les 
parties  voisines  sont  fortement  indurées  dans  un  rayon  de  1 5 mil- 
limètres. 

Ouand  ces  circonstances  réellement  favorables  se  présentent, on 
comprend  que  la  nécrose,  que  détermine  la  progression  du  pus, 
puisse  se  borner  à une  véritable  cheminée  ouverte  dans  une  bron- 
che de  suffisant  diamètre. 

i°  « Au  matin  même  d’une  opération,  un  malade  d Hanoï  est 
pris  d’une  vomique  abondante  avec  des  crachat  composés  de  sang 
et  de  pus  hépatique.  Par  cette  voie  broncho-pulmonaire,  l’abcès 
du  foie  se  vide  et  le  malade  est  rapatrié  quelques  semaines  plus 
tard,  parfaitement  guéri.  » 

2®  « Deux  ponctions  sont  faites  en  avant  et  en  arrière,  dans  le 
foie;  pas  de  résultat.  Puis,  subitement,  le  malade  a craché  du 
pus  mélangé  à du  liquide  tantôt  rouge  groseille,  tantôt  à reflets 
verdâtres  ; la  quantité  n’a  jamais  dépassé  un  crachoir  par  jour 
et  a diminué  rapidement.  Il  est  rapatrié.  » 

« A son  arrivée  à l’hôpital  de  Marseille,  on  ne  constate  ni  fiè- 
vre, ni  douleur;  le  foie  est  normal  ; un  peu  de  diarrhée,  due  sur- 
tout à l’intolérance  du  malade  pour  le  lait.  » 

« A l’auscultation,  le  poumon  gauche  est  normal  ; à droite  on 
entend  de  gros  râles  humides  et  des  ronchus,  surtout  dans  la 
gouttière  vertébrale.  L’expectoration  muco-purulente  est  peu 
abondante  et  va  en  diminuant,  en  même  temps  que  les  signes 
pulmonaires  s’atténuent.  Le  poids  du  malade  suit  une  progres- 
sion ascendante  : 44  kilos,  48  kilos,  5i  kilos.  » 

C’est  dans  ces  cas  que  se  produit  et  se  reproduit  pendant  un 
certain  temps  la  vomique  hépatique, [et  on  comprend  que  la  voie 
ouverte  puisse  suffire  à l’évacuation  progressive  du  pus  qui  s’est 
formé  dans  la  glande. 

La  uomicjiie  peut  être  brusque  sans  symptômes  prémonitoires, 
sans  manifestations  autres  que  celles  de  l’hépatite  antécédente. 

En  moyenne  la  symptomatologie  n’est  pas  aussi  silencieuse  : 

Le  malade  est  pris  assez  subitement  d’une  gêne  considérable  de 
la  respiration;  la  douleur  vague, qui, antérieurement,  existait  à la 
base  de  la  poitrine,  s’exagère,  elle  se  localise  versle  niveau  du  ma- 
melon;il  se  produit  en  même  temps  une  réaction  fébrile  variable  ; 
ces  manifestations  se  maintiennent  24  à 48  heures. 

Au  milieu  de  la  nuit,  à la  suite  de  quintes  de  toux  répétées,  se 
produit  une  expectoration  assez  abondante  de  crachats  muco- 
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purulents,  puis,  sous  l’influence  de  secousses  répétées,  il  semble 
qu’il  se  produise  une  déchirure  dans  la  poitrine.  Le  liquide 
expectoré  sort  avec  tant  d’abondance  qu’il  semble  rejeté  nar  le 


expectoré  suri  avec  lam  ci  aoondance  qu'il  semble  rejeté  par  le 
vomissement  ; il  peut  être  de  couleur  rouge  brique,  de  couleur 
chocolat  au  lait;  c’est  un  mélange  de  pus  et  de  sang.  A la  suite 
de  ces  quintes,  le  malade  éprouve  un  très  notable  soulagement 
et  la  respiration  qui  s’était  obscurcie  à la  base  droite  recouvre 
rapidement  son  intégrité. 

c)  Plus  souvent  encore  des  prodromes  de  quelque  durée  annon- 
cent que  1 abcès  va  se  faire  jour  à travers  les  bronches  : ce  sont 
d’abord  quelques  crachats  sanguinolents,  bientôt  suivis  d’une 
expectoration  hémoptoïque , ou  hémo-purulente , ou  franchement 
purulente.  Ces  crachats  sont, dans  des  cas  nombreux,  pendant  des 
semaines,  la  seule  manifestation  de  cfette  migration  qui  reste  in- 
complète et  qu  on  est  tenté  de  prendre  pour  une  détermination 
tuberculeuse. 


Les  signes  qu’on  relève  sont  les  suivants  : il  existe  un  point  de 
côté  assez  nettement  localisé,  au  niveau  duquel  on  peut  percevoir, 
à 1 auscultation,  du  souffle  et  quelques  râles  humides.  Dans  le 
reste  de  l’organe,  le  murmure  vésiculaire  est  diminué  jusqu’au 
voisinage  du  sommet. 

A l’examen  radiologique,  la  base  pulmonaire  est  parcourue 
par  une  traînée  opaque,  faisant  suite  à l’ombre  hépatique  et  se 
dirigeant  de  bas  en  haut  et  de  dehors  en  dedans,  opacité  résultant 
de  la  condensation  des  tissus  autour  d’une  cheminée  d’évacuation 
hépato-bronchique. 

Une  nuit,  à la  suite  de  souffrances  plus  accusées,  l’état  fébrile 
s’exagère,  il  est  accompagné  de  sueurs  anormalement  profuses  et 
réellement  caractéristiques;  et  il  se  produit  une  vomique  effec- 
tive. Le  malade  remplit  ce  matin  et  les  jours  suivants  plusieurs 
fois  son  crachoir.  Les  caractères  et  l’abondance  des  crachats  sont 
variables  d’un  moment  à l’autre,  non  seulement  à cette  date,  mais 
les  lendemains.  Cette  situation  se  prolonge  des  semaines  et  par- 
fois des  mois  avec  des  répits  qui  souvent  sont  d’assez  grande 
durée. 

Chez  certains  malades,  suivant  la  position  prise  au  lit,  sur  un 
côté  ou  sur  un  autre, la  naturede  l’expectoration  se  modifie:  tan- 
tôt franchement  purulente,  tantôt  hémoptysique,  tantôt  lie  de  vin. 

Bertrand  et  Fontan  ont  longuement  parlé  de  cette  forme 
hémoptoïque  et  de  ces  hémoptysies  à répétition , indiquant  que 
souvent  les  malades  sonl  soignés  pour  tuberculose  éréthique. 

« Une  toux  quinteuse  incessante,  émétisante  ramène  une 
expectoration  rouge  ; cette  expectoration  hémoptoïque  a pré- 
cédé et  remplacé  une  expectoration  purulente  par  moments.  Le 
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malade  remarque  que,  suivant  sa  position,  il  crache  du  pus  ou  du 
sang-.  » 

On  a noté  qu’on  pouvait  trouver  des  amibes*  dans  le  pus  de 
ces  crachats  ; mais  cette  constatation  est  assez  rare,  il  est  plus 
commun  d’y  dévoiler  des  cellules  hépatiques  présentant  cette 
vacuolisation  extrême  dont  nous  parlerons  en  traitant  de  l’ana- 
tomie pathologique.  On  peut  y dévoiler  le  pigment  et  même  les 
sels  biliaires,  car  il  peut  se  faire  par  cette  voie  une  véritable 
cholerragie. 

L’abondance  des  vomiques  peut  être  extrême  ; le  cas  de  Costa 
est  l’un  de  ceux  où  cette  constatation  a été  des  plus  nettes  et  des 
plus  durables,  malgré  le  dénouement  favorable  et  un  traitement 
actif  par  l’émétine  : 

« A l’entrée  à l’hôpital  de  Marseille,  le  malade  remplit  5 à 
6 crachoirs  par  jour  : i.ooo  à 1.200  grammes.  Cette  quantité 
paraît  se  maintenir  tout  le  mois  de  février;  à partir  du  moment  où 
le  traitement  à l’émétine  est  institué,  elle  varie  : 200  grammes  un 
jour, 600  le  lendemain,  1.200  le  surlendemain,  1.000  et  800  gram- 
mes les  jours  suivants  ; pendant  une  semaine,  elle  oscille  autour 
de  5oo  grammes;  ce  n’est  que  vers  le  i5b  jour,  après  le  début  du 
traitement,  que  l’expectoration  tombe  à 100  grammes  pour  se 
tarir  bientôt  ; les  crachats  au  reste  étaient  devenus  spumeux  et 
grisâtres.  » 

Les  vomiques  peuvent  cesser  pour  se  reproduire  à longs  inter- 
valles, parfois  pendant  quelques  jours  seulement,  plus  fréquem- 
ment elles  se  poursuivent  pendant  une  assez  longue  période. 
On  admet  qu’il  s’est  ouvert  dans  le  premier  abcès  de  nouvelles 
collections  purulentes. 

La  scène  reproduit  une  symptomatologie  voisine  de  celle  que 
nous  avons  indiquée. 

Dans  l’intervalle  de  ces  crises,  la  santé  rie  se  rétablit  que  par- 
tiellement. Le  patient  présente  de  la  toux  quinteuse,  des  ma- 
laises fébriles  irréguliers,  de  la  gêne  de  la  respiration  et  à plu- 
sieurs reprises,  à la  suites  de  quintes  très  fatigantes,  il  est  re- 
pris d’une  expectoration  abondante  de  crachats  fortement  tein- 
tés. Jusqu’à  une  intervention  heureuse,  ou  à un  dénouement 
fatal,  lescrises  se  renouvellent;  chacune  d'elles  s’accompagne  des 
manifestations  de  congestion  de  la  base  : submatité,  obscurité 
du  murmure  respiratoire,  râles  muqueux  à une  hauteur  et  sur 
une  étendue  variables. 

Le  sommaire  suivant  d’une  observation  recueillieen  ludo-Chine 
résume  la  marche  et  la  symptomatologie  de  cette  évolution. 

« Première  atteinte  de  dysenterie  en  novembre,  elle  cède  assez 
rapidement.  Quelques  mois  après,  accès  réguliers  de  fièvre  vespé- 
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raie,  puis  pesanteur  de  la  région  hépatique  qui  devient  très  sen- 
sible avec  irradiation  de  la  douleur  du  côté  de  l’épaule.  Crise  ' 
de  dyspnée  avec  angoisse,  elle  cède  à la  suite  d’une  expectoration 
abondante  d’un  mélange  de  pus  et  de  sang  tellement  considé- 
rable qu’elle  détermine  le  vomissement;  l’expectoration  se  tarit 
et  le  malade  est  considéré  comme  rétabli  — deux  mois  plus  tard, 
nouvelle  crise  d’oppression  et  point  de  côté  très  vif;  l’expectora- 
tion redevient  purulente  et  abondante;  la  fièvre  hectique  sur- 
vient et  le  malade  succombe  par  suite  de  consomption  lente. 
— L’autopsie  confirme  le  diagnostic  porté  d’abcès  de  la  face 
convexe  du  foie,  ayant  perforé  le  diaphragme  et  le  poumon  qui 
étaient  accolés.  » 

Chauffard  a insisté  sur  une  forme  voisine,  quoique  différente  à 
certains  égards  : elle  est  caractérisée  par  un  état  hémoptoïque 
apparaissant  non  seulement  comme  un  phénomène  intercurrent 
dans  le  cours  des  migrations  thoraciques,  mais  s’installant  à 
demeure  pour  un  long  temps  sans  aboutir  à une  vomique  ou 
même  à une  expectoration  purulente  vraie. 

« C’est  un  crachement  de  sang  persistant....  C’est  un  état 
hémoptoïque  chronique  avec  expectoration  rutilante . Il  peut 
durer  de  5 à 18  mois....  Le  malade  a été  pris  un  matin  au  ré- 
veil de  quintes  de  toux  qui  ont  amené  l’expectoration  d’un  pus 
chocolat....  Depuis  cette  époque,  le  malade  continue  à crachoter 
le  matin  et  principalement  la  nuit  ; mais  alors  que  les  premiers 
crachats  étaient  purulents,  ceux-ci  sont  devenus  sanglants  ; 
cette  situation  se  prolonge,  avec  quelques  crises  intercurrentes 
pendant  près  d’une  année....  En  somme,  le  malade  est  dans 
nos  salles  crachant  du  sang  d’une  façon  intermittente  ou  con- 
tinue depuis  juillet  1912  jusqu’en  décembre  191.3.  L’examen 
radioscopique  montre  de  l’obscurité  dans  les  2/3  inférieurs  du 
poumon  droit  ; cette  obscurité  massive  ne  permet  pas  de  recon- 
naître le  diaphragme  droit,  ni  de  dire  si  l’expectoration  san- 
glante est  de  provenance  hépatique  ou  pulmonaire.  L examen 
microscopique  des  crachats  frais  recueillis  dans  l’eau  chaude 
permet  d’y  voir  une  amibe  typique. 

On  observe  (particulièrement  aux  colonies)  des  formes  encore 
plus  atténuées  de  cette  migration  hépatico-bronchique.  L’expec- 
toration hémoptoïque  ne  se  manifeste  quependantun  court  espace 
de  2 à 3 jours  ; elle  11’est  pas  plus  abondante  et  est  moins  dura- 
ble que  dans  certaines  affections  thoraciques.  Il  semble  que  la 
poussée  du  côté  du  thorax  se  limite  à des  phénomènes  de  conges- 
tion temporaire  d’une  zone  limitée  de  la  base  droite. 

Pareilles  déterminations  se  reproduisent  à intervalles  de  duree 
variable  mais  répétés,  avant  que  ne  s’établisse  la  cheminée  brou- 
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chique  et,  que  ne  s'observe  la  vomique  caractéristique  de  l'abcès 
hépatique. 

Dans  des  cas  plus  favorables  (ils  sont,  peut-on  dire,  la  règle) 
l’expectoration  se  tarit,  ou  change  de  nature  et  se  réduit  à des 
crachats  muco-purulents  et  bronchiques.  Peu  à peu  s’atténuent 
et  disparaissent  les  signes  sthétoscopiques  constatés  à la  base 
droite  ; il  ne  reste  plus  qu’une  submatité  diffuse,  perceptible  sur- 
tout à la  percussion  profonde  et  de  la  rudesse  de  la  respiration 
à ce  niveau.  Le  malade  peut  être  considéré  comme  rétabli  de 
cette  suppuration  endémique . 

Il  devra  cependant  être  maintenu  sous  la  surveillance  médicale 
pendant  un  certain  temps  ; car  il  est  toujours  à craindre  que, 
malgré  les  apparences  favorables,,  il  ne  persiste  dans  un  voisi- 
nage plus  ou  moins  médiat  de  la  première  collection  une  épine 
susceptible^  de  reprendre  acuité  et  virulence  et  de  déterminer, 
par  suite,  une  poussée  qui  aboutisse  à des  collections  purulentes 
plus  importantes  et  plus  destructives. 


Cette  migration  hépato-bronchique  est,  quoi  qu’on  en  ait  dit, 
d un  pronostic  assez  favorable  ; nous  en  trouvons  une  preuve 
de  plus  dans  les  faits  suivants  : sur  34  cas  cités  par  Gaide,  il  y a 
eu  20  guérisons,  dont  2 seulement  après  intervention  et  r4  décès 
— Sambuc  note  5 guérisons,  sur  un  total  de  7 cas  — Rogers 
a enregistré  6 décès  sur  i3  cas.  Il  faudrait  ajouter  à ces  terminai- 
sons favorables  toutes  celles  qui  restent  méconnues,  en  raison 
précisément  de  leur  bénignité  qui  est  souvent  telle  que  les  mala- 
des ne  sont  pas  contraints  de  se  faire  hospitaliser. 

Bien  que  les  crachats  soient  très  abondants,  la  fièvre  disparaît 
en  peu  de  jours,  tandis  que  reviennent  l’appétit  et  l’embonpoint. 
Peu  à peu  le  souffle  pulmonaire  diminue  et  avec  lui  les  autres 
bruits  anormaux.  Bientôt  on  ne  perçoit  plus  qu’un  léger  amoin- 
drissement du  murmure  vésiculaire. 

Le  Docteur  Degorce  nous  a rapporté,  dit  Sambuc,  le  fait 
suivant  : « Chez  un  malade  présentant,  tous  les  signes  d’un  abcès 
du  foie  il  avait  pu  reconnaître,  par  la  radioscopie,  l’existence 
d’un  foyer  juxta-phrénique.  Cependant,  malgré  des  ponctions  très 
multipliées,  il  lui  fut  impossible  d’atteindre  la  collection.  Le 
malade,  ayant  eu  une  vomique,  guérit  sans  intervention.  » 

Ce  n’est  que  dans  les  cas  où  l’évacuation  de  l’abcès  hépatique 
se  fait  mal  par  la  voie  bronchique  que  la  fièvre  réapparaît,  sur- 
tout le  soir,  et  que  la  suppuration  se  maintient.  Le  malade  finit 
par  succomber  à des  phénomènes  d’hecticité;  ce  résultat  défavo- 
rable s’est  surtout  observé'  au  cours  de  la  période  où  a été  né- 
ghgé  tout  traitement  médical.  On  peut  dire  qu’il  deviendra 
exceptionnel,  quand  V émétine  sera  prescrite  régulièrement. 
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Assez  nombreux  sont  les  cas  où  on  a pu  rétablir  une  relation 
de  cause  à effet  entre  un  traumatisme  violent  de  la  poitrine  et 
l’apparition  de  cette  vomique. 

Seguin  vient  d’observer,  à l’hôpital  de  Marseille,  un  militaire 
qui,  à la  suite  d’une  chute  grave  sur  le  côté,  au  cours  d’un  assaut, 
fut  les  jours  suivants  pris  d’une  vomique  abondante  couleur  kaki. 

Gaide  cite  le  fait  suivant:  « Le  malade  soupçonné  d hépatite 
aiguë  est  soumis  à des  ponctions  qui  restent  négatives.  Dix  jours 
plus  tard,  à la  suite  d’un  choc  par  suite  de  chute  de  voiture, 
il  se  produit  brusquement,  comme  par  rupture  des  tissus,  une 
expectoration  purulente,  couleur  chocolat,  sans  vomique  à pro- 
prement parler.  » 

Ce  cas  de  Gaide  comme  celui  de  Seguin  se  rattachent  aux  for- 
mes frustes  des  migrations  bronchiques  : ils  en  sont  des  exemples 
probants. 


II0  Abcès  du  poumon. 

Cette  migration  transpulmonaire  peut,  après  une  première 
période  où  la  symptomatologie  se  réduit  à celle  d une  fistule 
hépatico-bronchique,  se  compliquer  d’une  mortification  étendue 
du  parenchyme  pulmonaire;  il  se  constitue  secondairement  en 
abcès  du  poumon  par  semis  amibien. 

A')  Le  cas  présente  successivement  les  deux  modalités  que  peut 
offrir  à l’observation  la  migration  pulmonaire  : 

Elle  est  d’abord  simplement  hépato-bronchique  et  se  traduit 
par  des  vomiques  abondantes,  qui  débarrassent  le  malade  pour 
un  assez  long  temps. 

Puis,  quelques  mois  plus  tard,  survient  la  suppuration  pul- 
monaire. 

L’expectoration  se  borne  à cette  seconde  période  à des  mu- 
cosités purulentes,  sans  vomique  aucune  ; mais  la  réactiongéné- 
rale  est  accusée  et  durable,  la  respiration  est  réellement  et  Ion 
■ guement  anxieuse  ; on  constate  à la  base  de  la  poitiine  une 
matité  notable;  à ce  niveau,  on  entend  du  souffle  bronchique  . 
mélangé  à de  gros  râles  muqueux.  Ces  déterminations  se  main- 
tiennent longuement.  On  multiplie  les  ponctions,  elles  restent 
blanches  et  l’état  du  malade  s’aggrave  progressivement. 

11  ne  s’agit  plus,  comme  dans  les  cas  précédents,  d’une  hstu  e 
avec  condensation  des  portions  voisines  du  tissu  pulmonaire  ; e 
lobe  inférieur  est  transformé  en  une  vaste  collection  de  pus  jau- 
nâtre en  communication  au  travers  d une  brèche  du  diaphragme, 
avec  un  abcès  hépatique  de  moindre  volume.  . 

Le  lecteur  trouvera  dans  les  extraits  suivants  la  symptoma 

logie  sommaire  de  ces  cas:  . 

« i°  Aux  derniers  jours,  les  douleurs  thoraciques  cessen  ,i 
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les  signes  sthétoscopiques  deviennent  plus  confluents  et  plus 
étendus;  on  entend  dans  la  moitié  intérieure  de  la  poitrine  un 
souffle  bronchique  accompagné  de  râle  caverneux  ; le  patient 
estcondamné  à l’orthopnée  et  il  succombe  à un  dépérissement 

progressif  et  à la  fièvre  hectique.  » 

2°  « Pendant  son  congé,  un  malade  a une  vomique  de  pus  lie 
de  vin,  après  un  accès  de  toux;  on  le  soigne  dans  sa  famille 
pour  hémoptysie , et  même  au  Corps  où  l’on  transcrit  sur  le 
billet  d’hôpital:  « Anémie  paludéenne  et  bronchite  chronique  ». 
Dès  l’hospitalisation,  on  rapporte  l’expectoration  à un  abcès 
hépatique,  bien  qu’il  n’existe  plus  de  point  de  côté  et  pas  de 
signes  sthétoscopiques  bien  manifestes.  C’est  par  crachoirs  pleins 
(plusieurs  par  jour)  que  se  produit  1 évacuation,  elle  n est  pas 
cependant  complète,  car  la  fièvre  s’installe.  L’intervention  opé- 
ratoire permit  de  reconnaître  un  abcès  hépatique  et  un  abcès  pul- 
monaire reliés  par  un  énorme  orifice  pouvant  admettre  trois 
doigts.  Le  malade  guérit  à la  suite  de  cette  intervention.  » (Per- 
vès  et  Oudard). 

Z?)Cette  pneumonie  nécrosique  de  la  base  droite,  caseeuse  et  pu- 
rulente, peut  s’installer  sans  qu’il  y ait  coïncidence  ou  antério- 
rité de  fistule  hépatico-bronchique.  Entre  l’évacuation  du  pus  et 
la  perforation  du  diaphragme  s’interpose  une  inflammation  éten- 
due et  prolongée  du  poumon,  qui  peut  s’étendre  à tout  un  lobe 
et  parfois  aux  deux  lobes  inférieurs  avant  de  déterminer  une 
ouverture  évidente  dans  les  bronches. 

On  retrouve  dans  ces  cas  la  triade  symptomatique  que  l’on  doit 

toujours  rechercher  : 

les  signes  plessimétriques  et  sthétoscopiques  d’une  pneumonie 
ou  d’une  pleuro-pneumonie  ; 

la  réaction  fébrile  spéciale  à l’amibiase,  telle'que  nous  l’avons 
décrite  ; 

la  souffrance  concomitante  de  l’organe  hépatique  et  du 
poumon. 

Toutes  ces  manifestations  présentent  les  rémissions  notables 
et  durables  et  même  les  intermissions,  qui  sont  l’apanage  de 
l’amibiase  viscérale,  quelle  qu’en  soit  la  localisation. 

Mais  combien  est  différente  la  symptomatologie  suivant  les 
particularités  qui  donnent  à chaque  cas  sa  physionomie  distincte. 

La  greffe  pulmonaire  est  à ce  point  variable  dans  son  évolu- 
tion, suivant  les  malades,  que  chacun  d’eux  offre  un  cas  d’es- 
pèce, qui  n’est  jamais  la  reproduction  exacte  des  faits  que  Ton  a 
déjà  observés. 

Il  s’agit  souvent  d’un  abcès  peu  volumineux  de  la  face  con- 
vexe du  foie,  abcès  qui,  au  lieu  de  rester  sous-phrénique,  peut 
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transsuder  et  émigrer  partiellement  jusqu’à  la  base  pulmonaire 
ou  il  se  produit,  de  temps  à autre,  de  véritables  crises  de  pneumo- 
nie très  limitée,  et  qui  ne  modifient  que  très  peu  les  phénomènes 
sthétoscopiques  en  raison  de  leur  très  étroite  localisation. 

La  radiographie  ne  donne  que  des  taches  obscures  mal  déli- 
mitées, peu  apparentes. 

Ces  crises  pneumoniques  et  pleuro  - pneumoniques  plus  ou 
moins  espacées  se  réduisent  à une  exaspération  de  la  sensibilité 
de  la  région  qui  devient  franchement  douloureuse,  au  lieu  d’être 
simplement  gênante.  La  toux,  au  lieu  de  se  borner  à quelques 
quintes  sèches  survenant  à la  suite  de  l’effûrt  ou  des  grandes 
inspirations,  devient  fréquente  et  aboutit  à l’expulsion  de  cra- 
chats teintés  (de  couleur  brique  ou  chocolat)  et  qui  restent  puru- 
lents et  abondants  pendant  une  quinzaine  de  jours.  Notons 
qu’en  même  temps  la  fièvre  est  apparue  assez  persistante  et  assez 
élevée. 

Mais  ce  ne  sont  là  que  des  orages  intermittents  que  les  cal- 
mants et  le  repos  font  disparaître. 

Les  indications  ne  sont  pas  assez  nettes  pour  justifier  une  ponc- 
tion exploratrice  que  le  malade,  au  reste,  accepterait  difficilement, 
car  il  a appris,  par  ses  antécédents,  que  ce  sont  crises  passagères 
et  curables  spontanément,  bien  que  dans  l’intervalle  son  état 
reste  précaire.  Il  est  à croire,  au  reste,  que  la  ponction  et  l’inter- 
vention chirurgicale,  si  elle  était  décidée,  ne  rencontreraient 
que  des  cavités  en  quelque  sorte  virtuelles  dans  l’espace  sous- 
phrénique,  et  à l’extrême  base  du  poumon  ; on  n’y  parviendrait 
qu’au  travers  de  notables  délabrements,  en  raison  des  adhérences 
solides  et  étendues,  qui  ont  soudé  tous  les  organes  adjacents  en 
un  véritable  bloc. 

Quand  ces  interventions  ont  été  pratiquées,  elles  ont  parfois 
déterminé  une  poussée  aiguë  ; dans  certains  cas  elles  ont  préci- 
pité un  dénouement  qui  ne  paraissait  devoir  se  produire  qu’à 
longue  échéance  et  dont  le  malade  pouvait  triompher. 

Une  terminaison  faArorable  pouvait  être  obtenue  dans  ces  cas, 
même  avant  l’introduction  de  l’émétine  dans  le  traitement  des 
hépatites,  l’observation  suivante  en  fournit  un  exemple. 

« Le  malade,  rapatrié  récemment  de  Cochinchine,  souffre  pour 
la  première  fois,  en  juin,  de  la  région  hépatique  avec  tempéra- 
ture légèrement  élevée  ; deux  entrées  successives  pour  ce  motif 
à l’hôpital,  la  dernière  déterminée  par  l’augmentation  des  sym- 
ptômes douloureux  dans  le  côté  droit,  avec  irradiation  vers  1 é- 
paule  droite  et  exacerbation  par  l’effort  et  surtout  par  la  toux. 
Peu  de  temps  après,  crachats  sanguinolents,  puis  hémopuru- 
lents, enfin  franchement  purulents  (couleur  de  pus  hépatique)  ; 
cette  expectoration  soulage  un  peu  le  malade. 
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« La  position  allongée  dans  le  lit  est  cependant  difficile  à con- 
server, le  patient  est  presque  toujours  assis.  Quintes  de  toux 
nombreuses  suivies  d’expectoration  abondante,  de  teinte  rouge 
brique  ; point  de  côté  à droite  entre  les  deux  lignes  axillaires, 
vers  le  huitième  espace  intercostal. 

« La  mensuration  de  l’hémithorax  droit  donne  3 centimètres 
de  plus  que  celle  du  côté  gauche.  Le  foie  déborde  en  bas  le 
rebord  des  fausses-côtes  d’un  travers  de  doigt  ; en  haut,  sa 
matité  est  difficile  à délimiter  ; elle  se  confond  avec  celle  du 
poumon  droit.  Ce  dernier  organe  présente  à l’auscultation  sur  la 
ligne  axillaire  un  gros  souffle,  dont  le  maximum  d’intensité 
correspond  avec  le  point  douloureux  , râles  humides  dans  le  voi- 
sinage. Diminution  du  murmure  vésiculaire  dans  le  reste  de  l’or- 
gane jusqu’à  l’épine  de  l’omoplate.  » 

« L’abcès  se  vidait  bien  par  la  voie  broncho-pulmonaire  ; le 
malade  rendait  au  début  trois  à quatre  crachoirs  de  pus  ; il  n’y 
avait  pas  ou  peu  de  température;  l’état  général,  assez  précaire 
à l’arrivée,  se  remontait  de  plus  en  plus,  le  poids  du  malade 
se  traduisait  par  un  gain  de  i kg.  5oo  au  bout  de  la  première 
semaine.  Nous  nous  abstenons  de  toute  intervention,  mainte- 
nant le  malade  sous  une  étroite  surveillance  » (Renault). 

La  suite  des  événements  fut  favorable,  malgré  quelques  petites 
élévations  de  température. 

« L’expectoration  diminue  chaque  jour,  le  malade  augmente  de 
poids  chaque  semaine  et  passe  de  49  kilos, poids  de  son  entrée,  à 
5o  kg.  5oo,  5i  kg.,  54  kg.  5oo,le  25  novembre  L’auscultation  du 
poumon  droit  ne  révèle  plus  à ce  moment  que  quelques  légers 
râles  humides  avec  diminution  du  murmure  vésiculaire  à la  base 
droite;  à gauche,  poumon  normal.  » 

Tous  ces  phénomènes  disparurent  progressivement  etle  malade 
sortit  dans  un  état  satisfaisant. 

C)  Dans  certaines  circonstances,  les  manifestations  hépatiques 
passent  au  second  plan  et  la  maladie  évolue  à peu  de  chose  près 
comme  une  affection  du  parenchyme  pulmonaire. 

« Il  est  visible  qu’un  organe  important  se  trouve  compromis, 
mais  il  apparaît  moins  que  l’organe  hépatique  soit  en  cause.  » 

En  dehors  de  quelques  caractères  spéciaux  des  crachats,  qui 
sont  teintés  différemment,  qui  sont  plus  abondants  et  surtout 
plus  variables  dans  leur  abondance  que  dans  la  pneumonie  ; en 
dehors  de  la  constatation  possible  mais  exceptionnelle  des  ami- 
bes, la  maladie  présente  la  symptomatologie  d’une  maladie  pri- 
mitive  du  poumon. 

Quand  les  renseignements  donnés  par  le  malade  ne  précisent 
P^s  des  antécédents  qui  puissént mettre  le  médecin  sur  la  voie  du 
'agnostic,  son  attention  se  porte  du  côté  du  poumon  et  il  songe 
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à une  inflammation  de  ce  parenchyme;  constatation  exacte  au 
reste,  mais  qui  a le  tort  d’être  incomplète. 

r“ (<  11  existe  depuis  plusieurs  mois  un  développement  notable  du 
loie  ; le  malade  en  a souffert  à plusieurs  reprises  et  il  a dû  s’aliter 
pour  fièvre  et  hépatalgie  avec  retentissement  intestinal;  mais 
depuis  un  certain  temps  tous  ces  symptômes  se  sont  fortement 
atténués.  » « Brusquement  notre  homme  est  pris  d’une  douleur 
très  vive  de  tout  le  côté  droit,  étendue  à toute  la  base  ; la  fièvre 
s’est  établie  en  même  temps  que  le  point  de  côté  ; la  respiration 
est  fréquente  et  anxieuse  ; le  malade  ne  peut  supporter  ni  la 
pression,  ni  le  décubitus  sur  le  côté  droit.  11  existe' une  matité 
étendue  de  toute  cette  base,  remontant  jusqu’à  l’angle  de  l’omo- 
plate. On  y entend  les  premiers  jours  des  râles  humides  entre- 
coupés de  souffle  bronchique,  avec  bronchophonie  à ce  niveau; 
en  avant,  la  matité  remonte  jusqu’à  la  quatrième  ou  la  troisième 
côte.  Les  crachats  sont  abondants,  par  moments  simplement  pu- 
rulents, le  plus  souvent  mélangés  de  mucosités  teintées  en  rouge 
brique  ou  brun  chocolat.  Du  coté  de  l’abdomen,  on  constate,  en 
outre  de  la  sensibilité  du  rebord  costal,  un  abaissement  de  l’or- 
gane hépatique,  mais  il  n’est  pas  considérable.  » 

2°  « La  symptomatologie  se  réduit  à une  douleur  vive  de  tout 
« l’hypocondre,  mais  sans  le  moindre  phénomène  intestinal, à une. 
dyspnée  accusée,  à une  matité  étendue  de  la  base  droite  en  avant 
et  en  arrière.  » 

« Lomme  les  ponctions  répétées  du  foie  ne  donnent  aucun 
résultat,  on  porte  le  diagnostic  de  pleurésie  sèche  du  lobe  infé- 
rieur et  moyen,  compliquée  de  pneumonie  ultime.  » 

« On  trouve  à 1 autopsie  un  énorme  abcès  de  la  partie  infé- 
rieure du  lobe  droit;  la  suppuration  était  étendue  à la  face  con- 
vexe du  foie,  à la  plèvre  sus-diaphragmatique  et  à la  plèvre 
pariétale  jusqu’au  niveau  du  lobe  moyen  hépatisé  ainsi  que  le 
lobe  inférieur.  » 

D)  La  similitude  entre  les  deux  affections  est  encore  plus  grande 
quand  il  ne  se  produit  pas,  comme  le  fait  a été  signalé,  d’ouver- 
ture dans  les  bronches  et  que  l’abcès  s’enkyste  pour  une  longue 
période. 

Citons,  en  la  résumant,  une  observation  de  Renault  où  l’abcès 
n’avait  pas  encore  franchi  le  parenchyme  hépatique  et  où  cepen- 
dant existaient  tous  les  phénomènes  indicateurs  d’une  greffe  pul- 
monaire avec  lésions  de  péri-hépatite  et  de  péripleurite  de  voisi- 
nage. 

« Le  malade  est  amaigri  et  pâle,  les  yeux  sont  excavés,  la  res- 
piration est  difficile  et  la  région  hépatique  vivement  doulou- 
reuse. La  température  est  sous-fébrile  le  matin,  à peine  fébrile  le 
soir;  il  existe  une  distension  apparente  de  la  région  thoracique 
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inférieure  droite,  avec  élargissement  des  espaces  intercostaux, 
un  léger  œdème  des  parois,  une  circulation  veineuse  collatérale 
assez  développée.  La  matité  du  foie  est  surtout  augmentée  du 
côté  de  son  dôme  ; en  bas,  l’organe  déborde  à peine  le  rebord 
costal;  à l’auscultation  en  arrière  on  perçoit  des  frottements 
jusqu’au  niveau  de  l’angle  de  l’omoplate.  Le  malade  est  anxieux, 
déprimé,  en  proie  à une  toux  quinteuse  avec  sensation  d’étouf- 
fement. Une  hépatotomie  fut  suivie  de  guérison  complète  et  tous 
les  symptômes  préliminaires  rétrocédèrent  très  rapidement  dès 
cette  intervention.  » 

11  faut,  derrière  la  localisation  prédominante  à cette  date,  re- 
chercher la  lésion  originelle  et  causale.  On  en  a présomption  par 
un  interrogatoire  minutieux  et  on  en  acquiert  quasi-certitude, 
quand  on  prend  notion  attentive  de  la  marche  de  la  fièvre  qui 
est  irrégulière,  de  la  tenue  de  la  maladie  qui  est  hésitante  et  qui 
procède  par  étapes  distinctes. 

Chez  ces  malades,  les  phénomènes  douloureux  sont,  comme  la 
réaction  générale,  d’une  extrême  acuité  à certains  moments,  mais 
ils  subissent  des  détentes  répétées. 

« La  douleur  de  l’hypocondre  éclate  en  élancements  profonds 
et  angoissants,  puis  se  calme  avec  une  assez  grande  brusquerie.  » 

L)  autre  part,  ces  déterminations  amibiennes  du  côté  du  foie  et 
du  poumon  s’accompagnent  à intervalles  très  irréguliers  et  par- 
fois éloignés  d’une  reprise  aiguë  ou  subaiguë  des  phénomènes 
intestinaux. 

Dans  ces  conditions  on  devra  toujours,  quand  il  s’agira  d’un 
colonial  et  d’un  ancien  dysentérique,  pratiquer  les  ponctions 
nécessaires  pour  rechercher  la  collection  hépatique  unique  ou 
multiple  dont  on  soupçonne  la  présence  à la  face  convexe  de 
l’organe,  mais  encore  une  fois  ces  ponctions  peuvent,  malgré 
qu’on  les  multiplie,  rester  négatives. 

Les  détails  suivants  que  reproduisent  les  autopsies  fournissent 
1 explication  de  cette  symptomatologie  : 

« Le  poumon  est  œdémateux  à sa  partie  supérieure  ; il  a subi 
dans  son  lobe  inférieur  l’hépatisation  rouge  (ou'grise)  ; au  cen- 
tre de  ce  lobe  existe  une  caverne  susceptible  de  loger  un  œuf 
e poule,  une  mandarine,  une  orange,  une  tête  de  fœtus.  Elle 
débouché  en  plein  centre  de  l’aponévrose  phrénique;  les  rami- 
fications bronchiques,  qu’on  y rencontre,  sont  aplaties  et  ont 
cesse  d être  perméables.  Là  où  leur  canal  est  resté  libre,  elles 
contiennent  des  mucosités  rouge-brique.  Cette  caverne  s’abou- 
cfie  au  point  culminant  de  l’aponévrose  avec  un  abcès  creusé 
dans  extrémité  droite  du  foie,  la  communication  a lieu  par 
me  ouverture  circulaire  de  quelques  millimètres  de  largeur  ; 
abcès  hépatique  a la  grandeur  du  poing  ou  de  la  tête  d’un 
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fœtus;  il  s’est  fait  largement  jour  contre  la  paroi  costo-diaphrag- 
matique qui  est  réunie  au  viscère  par  des  adhérences  aussi  soli- 
des que  serrées.  Malgré  l’existence  de  cet  abcès,  le  loie  n’a  pas 
sensiblement  augmenté  de  volume.  » 

En  réalité,  on  ne  peut  poser  le  diagnostic  de  la  pénétration  du 
pus  dans  le  thorax  qu’en  cas  d’expectoration  caractérisée  ; car 
les  phénomènes  de  réaction  locale  peuvent  être  les  mêmes  après 
comme  avant  la  perforation  du  diaphragme. 

E)  La  localisation,  tant  du  côté  du  foie  que  du  côté  des  pou- 
mons, peut  être  encore  plus  douteuse  et  le  diagnostic  reste  long- 
temps hésitant. 

« Le  malade  est  rentré  depuis  un  assez  long  temps  delà  Colo- 
nie, il  y aurait  souffert  de  paludisme  répété  et  durable;  il  a pré- 
senté passagèrement  des  déterminations  intestinales,  mais  il  n en 
parle  pas;  ce  dont  il  se  plaint  actuellement, c’est  de  la  lourdeur  et 
de  la  difficulté  des  digestions  et  de  douleurs  vagues'  de  la  poi- 
trine ; le  foie  affronte  à peine  le  rebord  costal  à droite  ; il  est 
vrai  que  le  lobe  gauche  paraît  assez  nettement  augmenté  de  vo- 
lume, bien  qu  il  ne  puisse  pas  être  en  cause  et  qu  il  s agisse  de 
son  abaissement  par  hypertrophie  du  lobe  droit. 

« La  douleur  en  ceinture  et  en  bretelle  est  exagérée  par  la 
pression  de  la  région  et  surtout  par  ce  que  Rouis  appelait  sa 
commotion;  celle-ci  détermine  des  quintes  de  toux  et  de  1 anxiété 
passagère,  mais  assez  vague;  il  existe  une  fébricule  vespérale 
très  irrégulière  dans  son  horaire,  sa  durée  et  ses  maxima. 

« Ces  malaises  gastriques,  comme  la  réaction  fébrile,  comme 
la  douleur  de  la  base  du  thorax,  comme  la  toux,  sont  sujets  a des 
exacerbations  et  à des  détentes  qui  procèdent  par  périodes  assez 


longues.  » 

Que  conclure  de  cette  séméiologie  ? 

Elle  fait  penser  à du  paludisme  larvé  ; il  est  vrai  que  la  re- 
cherche de  l’hématozoaire  est  négative  : constatation  qui  peut 
donner  à penser  qu’il  s’agit  d’une  poussée  amibienne,  du  fait 
que  le  malade  présente  des  crises  passagères  de  dévoiement,  mais 
on  ne  décèle  pas  d’amibe  ou  de  kyste  amibien  dans  les  selles. 
Toutefois,  comme  il  peut  exister  un  peu  de  rudesse  de  la  respi- 
ration au  sommet  droit,  que  les  crachats  sont  purulents  et  tein  es 
de  temps  à autre  par  du  sang,  on  inscrit  très  souvent  le  dia- 
gnostic de  tuberculose.  ...  , , . pn 

Oue  de  symptômes  communs  aux  deux  maladies  presenten  , 
effet,  le  patient  : début  par  de  lu  diarrhée  avec  ph^oroène»  gastri- 
ques ; bientôt  accès  fébriles  quotidiens  qu.  semblent  franche., 
intermittents,  puis  prolongés,  qui  s’accompagnent  la  un. 
sueurs  profuses.  On  ne  trouve  rien  d 'évidemment  anon.uü  a 
foie,  rien  qui  puisse  donner  le  moindre  soupçon  d une  local.sui.o 
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hépatique.  Plus  tard  la  fièvre  présentera  plusieurs  exacerbations 
journalières  « jusqu’à  trois  accès  par  jour  » ; à la  période  termi- 
nale, la  diarrhée  qui  avait  été  suspendue  reparaît  et  s’exagère, 
la  toux  devient  opiniâtre, les  jambes  s’œdématient. 

On  comprend  que  dans  ces  conditions  l’hépatite  soit  souvent 
une  trouvaille  d’autopsie. 

Le  diagnostic  différentiel  avec  la  tuberculose  pulmonaire  et  la 
tuberculose  de  la  plèvre  limitée  à la  base  droite  semblerait  devoir 
s’étayer  presque  sûrement  sur  le  résultat  des  ponctions;  mais 
elles  sont  très  souvent  négatives.  A notre  avis,  il  faut  tenir  sur- 
tout compte  des  intermissions  constatées  dans  l’histoire  antécé- 
dente du  malade  et  qui  ont  constitué  de  véritables  périodes  ré- 
pétées et  prolongées  de  latence  ; nous  ajouterons  qu’on  a actuel- 
lement, une  véritable  pierre  de  touche  dans  le  traitement  par 
l’émétine. 

Quant  à la  localisation  exacte  de  l’abcès,  nous  dirons,  comme 
nous  l’avons  fait  à propos  des  abcès  hépatiques,  qu’elle  ne  peut 
être  déterminée  qu’après  l’intervention  chirurgicale  qui  appren- 
dra si  la  collection  est  ou  non  sous-diaphragmatique  et  sushé- 
patique. 

Voici  un  exemple,  emprunté  à Pfilh  et  Bodet,deces  hésitations 
obligées  dans  le  diagnostic  : 

« Se  trouvait-on  en  présence  d’une  fièvre  typhoïde  ou  d’une  tu- 
berculisation pulmonaire  commençante?  Le  sérodiagnostic  néga- 
tif, la  marche  de  la  température,  l’état  général  du  malade  ont 
fait  écarter  la  première  hypothèse;  l’absence  de  bacille  de  Koch 
dans  les  crachats,  la  seconde.  Lors  de  l’apparition  des  phlébites 
des  membres  abdominaux,  on  a pensé  à une  infection  générale 
de  l’ organisme  de  cause  encore  inconnue.  Et  quand  le  foie  a 
paru  l’organe  intéressé,  le  diagnostic  local  a encore  été  indécis  ; 
les  ponctions  restées  blanches  ont  fait  éliminer  l’abcès  du  foie  et 
la  dureté  du  tissu  hépatique  accusée  par  le  trocart  a fait  soup- 
çonner une  dégénérescence  de  l’organe,  cirrhose  ou  cancer?...  ». 

«Contrairement  à l’assertion  de  Fontan,  qui  les  déclare  très 
rapides, les  étapes  de  la  migration  du  pus  ont  été  très  lentes,  chez 
ce  malade. 

« Le  premier  stade  de  cette  migration,  douleur  en  bretelle,  in- 
dice de  l’envahissement  du  diaphragme  par  l’inflammation  hépa- 
ûque,  date  des  derniers  jours  d’octobre. 

.'  Le  thoiax  n est  atteint  que  dans  les  premiers  jours  de  janvier, 

soit  deux  mois  et  demi  après  : c’est  le  second  stade,  caractérisé 

Par  une  petite  toux  sècheet  de  la  matité  faisant  croire  à une  pleu- 
résie. 1 

« Enfin,  le  troisième  stade  (apparition  de  crachats  gommés  si- 
uiant  une  pneumonie),  qui  s’accomplit  en  quelques  heures, deux 


468  C.  GRALL.  - HÉPATITE  DES  PAYS  CHAUDS 

jours  au  plus  d’après  Fontan,  a mis,  dans  ce  cas,  huit  jours  à se 
produire.  » 

Toux  et  sueurs  hépatiques.  — On  voit,  d’après  les  observations 
citées,  que  la  ponction,  même  répétée,  est  parfois  négative  dans 
ces  abcès  profonds. 

L’examen  radiologique  lui-même  ne  donne  que  des  présomp- 
tions ; les  constatations  qu’il  permet  ne  sont  pas  absolument 
nettes;  souvent  l’opacité  et  l’ombre  qui  empiètent  sur  la  clarté 
pulmonaire  sont  imprécises;  quant  à l’ombre  mal  délimitée  et 
faible,  qui  correspondrait  à la  congestion  de  voisinage,  il  faut, 
pour  l’affirmer,  une  habitude  journalière  de  ce  mode  d examen. 
Tuffier  a conseillé  de  pratiquer  la  ponction  sous  la  radiographie, 
en  délimitant  la  région  à l’aide  du  diaphragme  de  Beclere;  mais, 
même  avec  ces  précautions,  on  peut  ne  pas  trouver  le  pus,  alors 
qu’il  existe,  car  il  est  diffusé  sur  un  assez  grand  espace  et  la 

cavité  n’est,  pas  sous  tension.  , , 

Voilà  pourquoi  il  est  d’une  grande  importance  de  s attacher 

aux  caractères  particuliers  de  la  toux  et  des  sudations  qui  ne 
font  jamais  défaut. 

Pendant  la  durée  des  phénomènes  d’ acuité, la  toux  hépatique 
ne  se  distingue  qu’asscz  peu  de  la  toux  pneumonique  ou  p euro- 
pneumonique, elle  est  cependant  plus  quinteuse,  e e gar  e 
sonorité  spéciale  ; .nais  elle  présente  ce  caractère  de  dater  de  longs 
mois,  d’avoir  paru  et  disparu  à plusieurs  reprises  sous  ,1a  meme 
forme,  d’être  Liée,  pendant  de  longues  périodes,  très  grass  , 
alors  qu’elle  devient  sèche,  absolument  sèche,  a d autres,  d .t  , 
pourrait-on  dire,  plus  fatigante  pour  1 entourage  du  malade  que 
pour  le  malade  lui-même,  qui  n’ensouffre  pas,  mais  qu  o 

à ces  secousses  par  suite  d'une  sensation  1res  genau  J. 

observée,  celle  d’un  grattement  de  la  goige  nia  le  ® 

des  expansions  du  phrénique.  Ces  quintes  de  toux  se  prodm 
en  dehors  des  paroxysmes,  elles  sont  frequentes  surtou tau reve 
à la  fin  des  repas,  à la  suite  de  l’effort,  d’un  rue  pro  ou ^ 
vent  elles  disparaissent  totalement  pendant  tout  . 

sommeil  de  la  nuit.  nmfimps 

Les  sudations  sont  bien  plus  accusées,  beaucoup  p u P.^  ^ 
que  dans  la  tuberculose,  elles  rappellent  a ce  < -■  | |a 

accès  palustres,  mais  elles  ne  coïncident  pas  av  cl. 
température,  et  elles  sont  loin  de  déterminer  ce  e euphon  q 

l’on  trouve  au  dernier  stade  d’un  accès  franc  . e « 

venir  à toute  heure,  mais  elles  sont  plus  par ,c“ ‘ "’icé- 

dautes  à une  période  assez  avancée  de  la  irait.  Elle.  , 

dées  et  accompagnées  de  bouffées  de  chaleur  don  le  ma 

très  nettement  conscience.  Ce  sont  des  manifesta « W 
trouve  longuement  décrites  dans  les  observations  ancien  . 
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que  l’on  a perdues  de  vue  pour  n’attacher  d’importance  qu’aux 
ponctions  ou  à l’examen  hématologique,  signes  de  grande  valeur, 
mais  qui  peuvent  être  défaillants,  comme  nous  l’avons  vu. 

Migrations  pleurales. 

La  migration  dans  la  cavité  pleurale  est  beaucoup  moins  fré- 
quente que  la  migration  pulmonaire  ; 

On  peut  dire  qu’elle  est  exceptionnelle  si  on  envisage  la  lésion 
isolée  ou  simplement  prédominante  de  la  plèvre.  Toutes  les  sta- 
tistiques en  fournissent  la  preuve.  Elle  ne  peut  se  produire  que 
dans  des  conditions  qui  sont  assez  rares  : 

i°  Celles  où  il  ne  s’est  pas  fait,  avant  la  pénétration  du  pus, 
d’adhérences  du  poumon  au  centre  phrénique.  Il  existe  dans  ces 
cas  à la  partie  supérieure  du  muscle  une  perforation  de  volume 
variable,  mais  plus  considérable  que  celle  qui  correspond  à une 
fistule  hépatico-bronchique  ; elle  met  en  communication  un  vaste 
abcès  des  portions  culminantes  du  lobe  droit  et  la  cavité  pleurale 
qui  est  le  siège  d’un  épanchement  considérable  de  pus  et  de  séro- 
sité; le  poumon  est  refoulé  et  engoué;  la  plèvre, épaissie,  est  par- 
tout recouverte  d’une  pseudo-membrane. 

2°  Celles  où  l’abcès  étant  postero-externe,  la  brèche  se  fait  au 
niveau  du  cul-de-sac  pleural.  Le  pus  atteint  directement  la  plèvre 
à travers  le  diaphragme  perforé,  sans  avoir  intéressé  le  poumon 
(Bertrand). 

L’extrémité  droite  du  foie  est  ici  intimement  unie  à la  paroi 
costo-diaphragmatique,  elle  est  creusée  d’un  abcès  qui,  à tra- 
vers le  muscle,  a formé  dans  le  cul-de-sac  pleural  un  épanche- 
ment de  plusieurs  centaines  de  grammes.  Cette  collection  est  ha- 
bituellement enkystée,  et  on  ne  signale  pas  l’extension  de  la  sup- 
puration à la  totalité  de  la  plèvre.  Mais  il  a été  noté  dans  un 
certain  nombre  de  cas  qu’il  s’était,  formé  au-dessus  de  l’abcès 
pleural  enkysté  un  épanchement  séreux  dû  aux  réactions  du  voi- 
sinage. 

Nous  ne  rattachons  au  x migrations  pleurales  proprement  dites 
que  ces  deux  groupes  de  faits. 

Ce  sont  ceux  où  les  phénomènes  de  pleurésie  et  d’épanchement, 
pleural  retiennent  particulièrement  l’attention  et  où  il  ne  se  pro- 
duit que  très  tardivement,  et  par  suite  d’une  complication  sura- 
joutée, une  élimination  toujours  très  partielle  du  pus  par  les 
bronches. 

Cu  il  s’agisse  de  l’une  ou  de  l’autre  de  ces  deux  migrations,  les 
réac’ions  locales  et  générales  ne  diffèrent  que  très  peu  de  celles 
que  nous  avons  décrites  à 1 occasion  de  la  migration  dans  le 
poumon. 
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Les  faits  cliniques  se  distinguent,  comme  dans  les  migrations 
pulmonaires,  en  deux  groupes  : ceux  où  la  symptomatologie  et 
révolution  sont  assez  aiguës  et  ceux  où  la  marche  de  la  maladie 
est  hésitante  et  torpide  par  périodes. 

a)  Dans  le  premier  groupe  de  faits,  le  malade  est  pris,  au  coyrs 
d’une  hépatite  relativement  silencieuse  jusqu’à  cette  date,  d’un 
violent  point  de  côté  et  d’un  hoquet  se  reproduisant  presque  à 
chaque  inspiration  : douleur  vive,  spontanée  vers  le  mamelon, 
douleur  exagérée  à la  pression  dans  toute  celte  région.  La  matité 
du  foie  déborde  de  i à 2 travers  de  doigt  le  rebord  costal  ; en 
arrière,  la  matité  remonte  jusqu’au  niveau  de  l’omoplate,  l’aus- 
cultation fait  constater  un  affaiblissement  du  murmure  vésiculaire 
à la  partie  moyenne  et  l’absence  de  toute  respiration  à la  base. 
La  ponction  de  la  plèvre  donne  du  pus  hépatique. 

Il  sera  exceptionnel  d’obtenir  cette  sensation  de  fluctuation 
qu’indique  Rouis  : « la  percussion  opérée  d’une  main  sur  l’hémi- 
« thorax  droit,  latéralement  et  en  arrière,  pendant  que  l’autre 
« main  est  appliquée  sur  l’épigastre,  développe  dans  cette  région 
« des  chocs  semblables  à ceux  d’une  masse  fluide  profondément 
« située  ». 

Cette  formation  brusque  d’un  épanchement  pleural  a beaucoup 
retenu  l’attention,  mais  elle  ne  se  présente  pas  communément  à 
l’observation. 

6)  La  marche  de  la  maladie  est  le  plus  habituellement  hésitante , 
elle  reste  torpide  par  périodes  d’une  à plusieurs  semaines;  elle 
progresse  par  ressauts  et  par  détentes,  comme  nous  l’avons  noté 
dans  les  migrations  qui  intéressent  le  poumon. 

Ce  sont  les  signes  stéthoscopiques  qui  permettent  de  préciser  le 
diagnostic;  dans  les  faits  que  nous  passions  en  revue  dans  le  cha- 
pitre précédent,  il  s’agissait  de  condensation  et  d’inflammation 
du  tissu  pulmonaire  avec,  par  suite,  souffle  bronchique,  exagéra- 
tion des  vibrations  thoraciques  et  retentissement  de  la  voix;  ici 
on  entend  soit  le  souffle  pleurétique,  soit  1 absence  ou  1 éloigne- 
ment très  notable  du  murmure  vésiculaire. 

Toutefois,  la  distinction  entre  la  localisation  pulmonaire  etpleu- 
rale  n’est  pas  toujours  facile  à établir  du  fait  de  la  présence  hc- 
quente  de  râles,  frottements  à la  base,  de  gros  râles  muqueux  à a 
partie  moyenne  du  poumon  et  de  râlesfins  à la  partie  supérieur» . 
L’envahissement  de  la  plèvre,  alors  que  l’abcès  s’y  enkyste,  déter- 
mine toujours  de  la  congestion  des  parties  voisines  du  paren- 
chyme pulmonaire.  ...  • > . 

En  réalité,  la  lésion,  en  cas  de  migration  intrathoracique,  n es 
jamais  strictement  pulmonaire  ou  strictement  pleurale.il  ne  peir 
être  question  que  de  la  prédominance  à un  moment  donne  c t 
lésions  et  de  signes  déterminés. 
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La  limitation  de  la  migration  pleurale,  (elle  que  nous  l’avons 
donnée,  n’est  pas  acceptée  par  tous  les  nosologistes.  Tandis  que 
nous  n’acceptons,  comme  Bertrand  et  Fontan,  cette  désignation 
que  pour  les  cas  où  la  lésion  pleurale  est  nettement  prédominante, 
d’autres  nosologistes,  se  plaçant  au  point  de  vue  anatomique,  la 
considèrent  comme  existante,  dès  que  la  séreuse  est  atteinte. 

Nous  maintenons  qu’en  clinique  il  faut  établir  une  distinction 
entre  ces  faits.  Mais  nous  admettons  qu’on  définisse  et  qu’on 
décrive  des  formes  que  nous  appellerons  des  migrations  thora- 
ciques totales  à la  fois  pulmonaires,  pleurales  et  bronchiques. 

Nous  ajouterons  que  ces  différentes  étapes  sont  successivement 
franchies  par  le  pus  si  la  maladie  se  prolonge.  Il  peut  même  se 
faire  que  dans  son  cheminement  il  vienne  affronter  la  paroi  cos- 
tale ou  abdominale. 

Nous  résumons,  à tilre  d’exemple  de  migration  thoracique  to- 
tale, l’observation  suivante  empruntée  à la  pratique  de  nos  cama- 
rades de  la  Marine. 

« Premier  abcès  ouvert  en  Cochinchine  au  creux  épigastique, 
en  1910.  Un  an  après,  en  France,  nouvelle  poussée  ; le  malade 
présente  tous  les  signes  d’un  abcès  juxtaphrénique  ; malgré  l’in- 
tervention classique  on  ne  trouve  pas  le  pus.  Il  est  vrai  qu’il  ne 
semble  pas  que  l’on  ait  poussé  l’opération  au  delà  de  l’ouverture 
de  la  plèvre.  Six  mois  plus  tard,  la  symptomatologie  s’est  con- 
firmée et  l’état  général  s’est  détérioré. 

« On  atteint  le  foie  qu’on  déchire  profondément  au  doigt,  en 
suivant  l’aiguille,  sans  arriver  à l’abcès,  que  l’on  n’ouvre  qu’à 
l’aide  d’une  longue  pince;  les  jours  suivants,  plusieurs  vomiques 
se  produisent,  l’jmalyse  révèle  du  sucre  dans  les  crachats. 

« Un  mois  après  l’intervention,  le  patient  est  pris  brusquement 
de  douleurs  extrêmement  vives  et  angoissantes  localisées  en 
arrière  avec  irradiation  vers  le  sein  la  douleur  est  intolérable. 
Souffle  au  niveau  de  l’angle  de  l’omoplate  accompagné  tde  râles 
humides  généralisés  à tout  le  poumon. 

« L’autopsie  décela  une  pleurésie  étendue,  purulente...  Toute 
la  paroi  costale  en  avant  et  en  arrière,  de  haut  en  bas,  est  re- 
vêtue de  pus  crémeux,  tandis  que  le  poumon  paraît  engainé  par 
de  fausses  membranes  épaisses;  les  adhérences  de  ce  poumon  à 
la  paroi  costale,  au  diaphragme  et  à tout  le  médiastin,  en  ren- 
dant la  décortication  très  difficile.  Il  existe  un  abcès  à la  base  du 
poumon.  Ce  dernier,  sur  une  grande  étendue  de  sa  face  supé- 
rieure, est  recouvert  de  membranes  et  de  pus  jaunâtre  épais; 
l’abcès  pulmonaire  est  en  facile  communication  avec  la  collection 
hépatique.  » 

La  migration  peut  être  encore  plus  complexe  : 

« Bien  qu’il  11e  se  soit  produit  ni  vomique,  ni  expectoration  de  pus 
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hépatique,  on  trouve  un  énorme  abcès  de  la  partie  inférieure  du 
lobe  droit  ouvert  dans  le  poumon  ; la  suppuration  s’étendait  à 
la  face  convexe  du  foie,  à la  plèvre  sus-diaphragmatique  au  sinus 
costo-diaphragmatique  et  à la  plèvre  pariétale  jusqu’au  niveau 
du  lobe  moyen,  qui  était  hépatisé  ainsi  que  le  lobe  inférieur.  11 
ne  s’était  pas  produit,  malgré  cette  extension  de  la  lésion,  d’ou- 
verture dans  les  bronches.  » 

Pneumonies,  Pleurésies  et  Pleuro-Pneumonies  amibiennes 

et  para-amibiennes. 

Abcès  primitifs  ou  isolés  intra-thoraciques. 

Il  nous  semble  utile,  au  point  de  vue  pratique,  qui  est  celui 
auquel  se  place  ce  traité  de  pathologie  exotique,  de  rapprocher 
des  migrations  vraies  et  réelles  à travers  les  organes  de  la  respi- 
ration les  localisations  indépendantes , qui  peuvent  s’y  produire 
du  fait  d’une  infection  amibienne  voisine  ou  éloignée,  mais  qui 
en  reste  distincte. 

i°  Les  unes,  et  ce  sont  peut-être  les  plus  fréquentes,  n’acquiè- 
rent indépendance  que  tardivement  : la  pleurite,  la  pneumonie, 
l’abcès  amibien  sont  déterminés  par  une  infiltration  venue  du 
foie  et  qui  a traversé  le  diaphragme  (toxines  et  protozoaires), 
mais  la  lésion  hépatique  s’est  cicatrisée  ainsi  que  le  pertuis  qui  a 
dû  exister  dans  le  diaphragme  et  ses  séreuses  d’enveloppe. 

« Par  exemple,  un  grand  abcès  amibien  affectant  la  plus  grande 
partie  du  lobe  inférieur  du  poumon  droit  peut,  au  moment  de 
la  mort,  n’être  réuni  à son  foyer  primitif  à la  surface  supérieure 
du  foie  que  par  une  petite  ouverture  du  diaphragme,  sous  la- 
quelle on  trouve  seulement  une  petite  dépression  du  foie  n’ad- 
mettant guère  comme  grosseur  que  l’extrémité  du  doigt  : le 
contenu  de  la  cavité  hépatique  s’est  donc  tout  vidée  dans  l’ab- 
cès du  poumon.  On  peut,  au  moment  d’une  opération,  être  com- 
plètement incapable  de  diagnostiquer  la  localisation  précise  de 
tels  abcès,  ne  sachant  reconnaître  s’il  est  de  nature  hépatique 
ou  de  nature  pulmonaire  » (Rogers). 

Que  la  cicatrisation  ait  progressé  et  que  se  soit  fermée  la  per- 
foration du  diaphragme,  et  nous  aurons  V abcès  indépendant  du 
poumon. 

Le  diagnostic  de  la  localisation  étroite  et  exacte  de  la  lésion  ne 
se  fait  qu’à  l’autopsie  ou  après  l’intervention  opératoire. 

L’intervention  opératoire  permet  de  présumer  la  localisation 
de  la  lésion  aux  organes  thoraciques,  quand  les  tentatives  pour 
trouver  la  collection  par  l’exploration  sous-phrénique  restent  né- 
gatives et  qu’on  ne  réussit  à l’aborder  que  par  la  voie  sus-dia- 
phragmatique ; nous  n’avons  pas  à y insister  ici,  car  celte  indi- 
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cation  diagnostique  trouvera  son  étude  dans  la  discussion  des 
procédés  opératoires. 

2°  Dans  un  second  groupe  de  faits  plus  rares,  mais  dont  la 
réalité  ne  peut  être  contestée  et  est  admise  à la  suite  des  obser- 
vations anciennes  et  de  celles  de  Fontan,  de  Tuffier,  de  Loyson, 
de  Renault,  de  Foucaut...  La  communication  ne  s’est  jamais 
faite  entre  les  lésions  hépatiques  et  les  lésions  pulmonaires,  l’in- 
dépendance est  non  seulement  actuelle,  mais  elle  a toujours  existé, 
bien  que  les  deux  organes  soient  atteints  de  la  même  lésion  ami- 
bienne. 

3°  On  admet  qu’il  peut  également  se  produire  une  localisation 
pulmonaire  sans  que  le  foie  ait  jamais  été  en  cause.  Nous  n’en 
connaissons  pas  d’observation  probante,  et  tous  les  cas  connus 
nous  paraissent  rentrer  dans  le  cadre  des  localisations  concomi- 
tantes ou  secondaires,  bien  que  distinctes,  d’une  amibiase  à la 
fois  ou  successivement  hépatique  et  pulmonaire. 

C’est  par  la  voie  sanguine  que  l’invasion  amibienne  parvient 
jusqu’au  poumon.  Dans  le  thrombus  des  artérioles  pulmonaires 
on  a découvert  des  amibes. 

Abcès  isolé  du  poumon- — Primitif  ou  concomitant,  indé- 
pendant d’un  abcès  du  foie,  ou  postérieur  à sa  guérison,  l’abcès 
pulmonaire  débute  par  une  sorte  de  pneumonie  amibienne,  pre- 
mier stade  du  ramollissement  nécrobiotique  auquel  vient  s’ajou- 
ter secondairement  une  véritable  suppuration. 

La  symptomatologie  ne  diffère  en  rien  de  celle  des  cas  où  la 
communication  est  persistante;  elle  ne  donne  aucune  indication 
nettement  diagnostique,  car  il  faut  admettre  avec  Rouis,  avëc 
Bertrand  et  Fontan,  avec  Foucault,  qui  y a particulièrement 
insisté,  qu’au  point  de  vue  du  siège  précis  de  l’abcès,  « la  colo- 
ration chocolat  ou  plus  ou  moins  rouge  du  pus  d’une  vomique, 
ne  prouve  pas  que  ce  pus  vienne  du  foie,  même  lorsque  le  clini- 
cien a d’autres  raisons  de  croire  à l'existence  d’une  suppuration 
hépatique.  C’est  à tort  qu’on  a admis  que  la  coloration  dite  « hépa- 
tique » de  l’expectoration  (chocolat,  rouge-brique,  viande  de 
mouton  râpée,  rouge-brun)  ne  pouvait  se  rencontrer  que  dans 
les  cas  où  le  liquide  expulsé  provenait  du  foie.  Il  n’en  est  rien  ; 
ces  colorations  se  rencontrent  dans  les  amibiases  pulmonaires, 
qu’elles  soient  isolées  et  distinctes  dès  leur  formation  ou  le  de- 
viennent secondairement. 

« S’il  est  vrai  (Foucault)  que  le  pus  des  vomiques  soit  toujours 
chocolat  (pour  notre  part,  nous  le  contestons  et  avons  observé 
•lans  des  cas  incontestables  où  elle  était  simplement  purulente) 
°u  plus  ou  moins  teinté  de  rouge,  il  n’est  pas  vrai  que  le  pus, 
<nnsi  coloré,  vienne  nécessairement  du  fine.  » 
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Nombreux  sont  les  cas  où  l'amibe  a été  retrouvée  dans  les 
vomiques  simplement  purulentes. 

i°  L'histoire  du  malade  se  résume  comme  suit  : 

« Il  a déjà  consulté  et  meme  gardé  le  lit  à plusieurs  reprises 
pour- douleurs  vagues  ét  diffuses  dans  le  côté  droit  du  thorax  et 
dans  l’hypocondre,  avec  et  sans  réaction  fébrile. 

«La  toux  persistante  en  dehors  de  ces  crises  est  devenue  à ces 
dates  particulièrement  quinteuse  et  pénible;  il  a présenté  par 
moments,  ét  pour  de  très  courtes  périodes,  une  expectoration 
quelque  peu  teintée,  plus  ou  moins  hémoptoïque,  plus  souvent 
encore  gommeuse  et  rouge  brunâtre  : on  a parlé  autour  de  lui 
de  pleuritc  chronique,  de  tuberculose  pulmonaire. 

«On  note  quelques  crachats  sanguinolents  sans  bacille  de  Koch, 
pas  d’hématozoaires  dans  le  sang,  une  élévation  vespérale  de  la 
température.  » 

Ce  n’est  qu’au  bout  de  plusieurs  semaines  de  traitement  que 
se  produit  une  véritable  évacuation  de  pus.  On  constate  soit  une 
vomique  abondante,  soit  une  série  de  vomiques  ébauchées.  Les 
signes  stéthoscopiques,  malgré  l’acuité  des  phénomènes  locaux, 
sont  peu  accusés;  la  respiration  s’entend  jusqu’à  la  base  et  il  se 
peut  qu’on  ne  constate  d’autre  signe  stéthoscopique  que  de  la 
rudesse  respiratoire  en  certains  points  du  poumon,  vers  l’omo- 
plate. La  matité  hépatique  n’est,  sensiblement  augmentée  que 
vers  son  dôme.  A l’examen  radioscopique,  on  note  au-dessus  de 
la  ligne  hépatique  mue  obscurité  relative  indiquant  l’épaississe- 
ment de  l’organe  pulmonaire  et  de  ses  enveloppes. 

Cette  radiographie  coïncidant  avec  une  polynucléose  reIative(7oà 
76  0/0)  donne  la  probabilité  d’une  lésion  amibienne  qu’on  loca- 
lise du  côté  du  foie  et  du  poumon.  Les  ponctions  dans  le  foie  sont 
néanmoins  restées  négatives.  Sous  chloroforme,  on  pratique 
26  ponctions  dans  tous  les  points  de  la  zone  hépatique,  dont  deux 
au-dessus  du  mamelon.  Pas  de  pus. 

L’observation  suivante  donnera  une  indication  plus  détaillée 
de  la  symptomatologie. 

20  « Le  malade,  qui  avait  été  antérieurement  opéré  d’un  abcès 
inlra-hépatique  et  qui  en  paraissait  rétabli,  est  pris  assez  brus- 
quement  de  toux  quinteuse  et  de  douleurs  aux  deux  épaules  sans 
sensibilité  spontanée  ou  provoquée  au  niveau  du  foie;  la  veille, 
il  a présenté  une  expectoration  de  crachats  sanguinolents;  actuel- 
lement les  crachats  sont  devenus  plus  abondants,  ils  ont  pris 
une  couleur  chocolat  et  sont  expectorés  par  crises  de  toux  ie'C 
nant  5 à G fois  par  jour.  La  respiration  est  soufflante  à droite, 
en  avant  ; en  arrière,  il  y a de  la  submatité  dans  toute  l’étendue 
du  poumon  droit,  surtout  marquée  à la  base.  Dans  la  moitié  siipe. 
rieure,  on  entend  quelques  frottements  et  de  nombreux  1 aies , 
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dans  la  moitié  inférieure,  on  constate  l’obscurité  du  murmure 
vésiculaire.  Le  foie  déborde  d’un  doigt  les  fausses  côtes;  en  haut, 
sa  matité  se  confond  avec  celle  du  poumon,  et  paraît  atteindre 
deux  travers  de  doigt  au-dessus  du  mamelon.  La  pression  est 
douloureuse  en  avant  et  latéralement  au  niveau  du  sixième  espace 
intercostal;  les  ponctions  pratiquées  sont  négatives.'..  » 

L’autopsie  fournit  les  constatations  suivantes  : Foie  hyper- 
trophié, 2 kilog.  070  ; quelques  adhérences  au  niveau  des  points 
en  rapport  avec  les  tracés  des  interventions  précédentes.  Les 
anciens  abcès,  celui  surtout  du  lobe  droit,  se  traduisent  à peine 
par  une  ligne  cicatricielle  fibreuse.  Le  tissu  hépatique  s’est  régé- 
néré tout  autour.  Il  n’existe  pas  un  seul  point  de  suppuration 
actuelle  ; la  voûte  diaphragmatique  ne  présente  pas  d’adhérences 
avec  la  face  convexe  de  l’organe;  on  ne  trouve  pas  de  solution 
de  continuité  dans  le  muscle,  pas  de  cicatrice  pouvant  faire  sup- 
poser une  communication  récente  ou  ancienne  avec  un  abcès 
hépatique. 

« A droite,  les  plèvres  sont  libres  au  sommet  des  poumons,  très 
• épaissies  et  adhérentes  dans  les  deux  tiers  moyen  et  inférieur  ; 
elles  forment  une  coque  très  résistante  à 1 abcès  pulmonaire. 
Pour  arriver  à lui,  il  a fallu  déchirer  la  coque  pleurétique  très 
adhérente  à la  paroi  et  au  pourtour  de  la  cicatrice.  Tout  le  paren- 
chyme des  deux  lobes  moyen  et  inférieur  est  gangrené  et  mé- 
langé au  pus,  qui  est  jaunâtre,  épais,  crémeux.  Les  grosses  bron- 
ches à droite  communiquent  directement  avec  l’abcès.  Le  lobe 
supérieur,  formé  de  tissu  pulmonaire  dense  et  congestionné,  est 
refoulé  vers  le  dôme  pleural » 

Abcès  pleural  amibien.  — La  greffe  amibienne  peut  éga- 
lement se  localiser  dans  le  cul-de-sac  pleural.  Dans  une  obser- 
vation de  Sambuc,  un  malade,  qui  se  plaignait  de  douleurs 
vives  dans  la  région  du  foie  et  dans  l’épaule  droite,  présente 
du  pus  blanchâtre  dans  la  plèvre,  en  même  temps  qu’un  abcès 
profond  contenant  du  pus  chocolat  « sans  qu’on  ait  pu  savoir 
comment  s’était  faite  l’infection  de  la  plèvre  ».Le  malade  guérit 
à la  suite  d’une  pleurotomie  et  de  l’ouverture  suivie  du  drai- 
nage de  la  collection.  Elle  avait  évolué  sans  autre  phénomène  du 
côté  du  poumon  que  des  congestions  passagères. 

Cette  pleurite  peut,  comme  l’abcès  du  poumon,  survenir  long- 
temps après  la  guérison  de  l’abcès  hépatique  et  paraître,  dans  ces 
cas,  en  être  absolument  séparable. 

D’autre  part  la  présence  d’un  abcès  à la  région  postéro-externe 
du  lobe  droit  au  voisinage  immédiat  du  diaphragme  peut  déter- 
miner une  pleurite  étendue  sans  qu’il  y ait  eu  pénétration  du  pus 
dans  la  plèvre.  Nous  en  empruntons  un  cas  probant  au  mémoire 
précité  de  Renault. 
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« Le  malade  est  repris  pour  la  seconde  fois  d’un  violent  point 
u de  côté  et  d’un  hoquet  se  reproduisant  presque  à chaque  inspi- 
« ration  ; les  ponctions  pratiquées  au  niveau  du  foie  ne  donnent 
« rien.  » 

Cependant,  observe  Renault,  les  signes  observés  plaident  en 
faveur  d’une  collection  hépatique  ; ils  étaient  les  suivants:  « Dou- 
leur vive,  spontanée,  vers  le  mamelon,  douleur  à la  pression  au 
même  niveau,  la  matité  du  foie  déborde  le  rebord  costal  ; en 
arrière,  cette  matité  (foie  ou  plèvre)  remonte  jusqu’au  niveau  de 
l’omoplate;  l’auscultation  en  arrière  à droite  indique  dans  la 
partie  supérieure  du  poumon  un  affaiblissement  du  murmure 
vésiculaire  et  son  absence  à la  base..  ; une  ponction  de  la  plèvre 
donne  de  la  sérosité  citrine;  ...  on  s’arrête  au  diagnostic  de  pleu- 
résie diaphragmatique.  A l’autopsie,  on  constata,  en  outre  de  la 
pleurésie  droite  et  de  la  pleurésie  sus-diaphragmatique,  des  abcès 
multiples  du  foie,  dont  deux  du  côté  de  la  face  convexe,  pointant 
du  côté  du  diaphragme  auquel  l’organe  hépatique  était  relié  par 
des  adhérences  solides  et  étendues.  En  essayant  de  les  rompre, on 
ouvrit  l’un  de  ces  abcès.  » 

Pleurésies  de  voisinage.  — L’observation XI  du  même  mémoire 
a trait  à un  abcès  volumineux  du  lobe  droit  dans  sa  portion  juxta- 
phrénique  et  qui  était  en  voie  de  guérison  à la  suite  d’une  inter- 
vention, quand  le  malade  fut  pris  de  pleurésie  purulente  à laquelle 
il  succomba. 

Rogers  cite  des  cas  assez  nombreux  de  pleurésie  avec  épanche- 
ment à la  suite  d’interventions  opératoires. 

Dans  un  travail  récent,  Sambuc  est  revenu  sur  cette  question 
des  pleurésies  concomitantes  des  abcès  hépatiques,  mais  qui  en 
restent  indépendantes. 

Les  observations  qu’il  donne,  celles  que  l’on  trouve  dans  les 
comptes  rendus  des  hôpitaux  coloniaux  nous  semblent  comporter 
une  autre  interprétation.  A notre  avis,  il  ne  s’agit  pas  d’une  in- 
flammation banale  de  la  séreuse,  mais  d’une  localisation  de  l’ami- 
biase. Nous  en  trouvons  la  preuve  dans  l’évolution  de  la  maladie 
et  dans  l’action  incontestable  qu’exerce  sur  sa  marche  favorable 
(Gaide)  le  traitement  spécifique. 

Retenons  des  observations  de  Sambuc  un  fait  assez  rarement 
signalé  dans  les  localisations  pleurales  : une  fistule  pleuro-bron- 
chique  presque  directe  par  laquelle  se  vide  partiellement  le  pus  de 
la  pleurésie  enkystée,  qui,  par  suite,  se  traduit  par  de  véritables 
vomiques. 

Il  faut  donc  songer  à la  possibilité  d’une  vomique  d origine 
pleurale  chez  les  amibiens. 

Le  dénouement  fut  défavorable  dans  les  cas  de  Sambuc,  ma - 
gré  l’émétine;  mais  ce  n’est  pas  à l’amibiase  qu’ont  succombé  les 
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malades.  Il  faut  savoir  que  la  collection  purulente,  même  apiès 
sa  stérilisation,  peut  déterminer  par  compression  ou  par  réaction 
sur  les  organes  voisins  des  phénomènes  collapsifs  que  semble 
favoriser  une  médication  trop  longtemps  prolongée  par  1 émétine, 
médication  qui  cesse  d’avoir  son  indication  quand  est  obtenue  la 
stérilisation  de  la  collection. 

Les  deux  observations  que  notre  camarade  vient  de  publier 
dans  le  bulletin  de  l’Indo-Chine  nous  semblent  devoir  être  ici  re- 
produites. 

Dans  la  première,  la  localisation  pleurale  a affecté  une  marche 
subaiguë,  tandis  que  dans  la  seconde  elle  est  restée  longtemps 
torpide  et  n’a  déterminé,  même  à sa  période  ultime,  que  des 
réactions  locales. 

L’histoire  du  premier  malade  se  résume  dans  les  traits  suivants  : 
Il  présente  des  phénomènes  évidents  d’hypertrophie  du  foie  avec 
sensibilité  assez  vive,  de  la  polynucléose,  de  la  fièvre  vespérale 
et  un  engourdissement  un  peu  douloureux  de  l épaulé  di’Qite.  On 
croit  trouver  la  raison  de  ces  réactions  locales  et  générales  dans 
un  abcès  hépatique  profond,  de  très  petit  volume,  que  l’on  ouvre 
et  que  l’on  draine,  en  même  temps  qu’on  institue  un  traitement  à 
l’émétine.  Sous  cette  influence,  la  fièvre  disparaît  progressive- 
ment. L’attention  est  éveillée  du  côté  de  la  plèvre  (base  droite), 
par  du  frottement,  l’affaiblissement  du  murmure  vésiculaire;  on 
répète  sans  résultat  des  ponctions  pleurales.  Un  mois  environ 
après  le  début  du  traitement,  le  malade  crache  du  pus  en  quan- 
tité ; il  en  remplit  3 crachoirs,  ce  pus  ressemble  à du  café  au  lait; 
la  dyspnée  est  assez  vive. 

Toutes  ces  manifestations  s’étaient  très  notablement  atténuées, 
quand  un  matin  le  malade  est  pris  d’une  syncope  à laquelle  il 
succombe. 

« 11  existait  un  épanchement  pleural  limité  à la  région  du  médias- 
tin  antérieur  et  refoulant  le  péricarde. 

« La  voûte  phrénique  ne  présentait  aucune  trace  de  perfora- 
tion. > 

La  seconde  observation  diffère  notablement  de  la  première. 
Les  réactions  locales  et  générales  sont  très  atténuées,  presque 
nulles,  et  cependant  il  existe  une  double  collection  : l’une  intra- 
hépatique et  l’autre  pleurale;  elles  sout  indépendantes  et  consti- 
tuées par  du  pus  blanchâtre  mêlé  de  sang.  Les  phénomènes  de 
dyspnée  ne  s’accusent  qu’assez  tardivement.  C’est  postérieure- 
ment à l’hépatotomie  que  le  malade  se  plaint  de  respirer  diffici- 
lement, surtout  le  soir. 

«Il  était, dufait  d’une  intoxication  opiacée  ancienne,  dans  un  tel 
ctat  de  marasme,  qu’il  finit  par  y succomber,  bien  que  les  lésions 
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hépatiques  et  môme  pleurales  fussent  en  voie  de  régression 
comme  on  put  le  constater  à la  nécropsie. 

« Malgré  le  volume  de  l’épanchement,  en  raison  des  adhérences 
en  masse  du  foie  du  diaphragme  et  des  séreuses  d’enveloppe, 
le  cul-de-sac  pleurodiaphragmatique  avait  disparu;  le  poumon 
était  resté  voisin  de  la  paroi  thoracique  à sa  base,  tandis  que  le 
reste  de  l’organe  était  réduit  à une  masse  en  forme  de  demi-tronc 
de  cône  s’appliquant  étroitement  contre  le  péricarde  et  les  gros 
vaisseaux.  » 

Ces  deux  cas  donnent  en  raccourci  les  modalités  de  la  greffe 
pleurale,  indépendante  d’un  abcès  hépatique  et  d’un  abcès  pulmo- 
naire, l’évolution  pouvant  en  être  aiguë  comme  dans  la  première 
observation, ou  chronique  comme  dans  la  seconde.  La  collection, 
alors  même  qu’elle  a cessé  d’être  active  (absence  de  fièvre  et  de 
polynucléose),  peut  par  voisinage  entraîner  la  mort.  Le  pus  peut 
ne  pas  contenir  d’amibes,  principalement  après  le  traitement  à 
l’émétinç.  « L’existence  constatée  dans  ces  deux  faits  d’une  dys- 
pnée vespérale  ou  nocturne  doit  attirer  l’attention  du  côté  d’une 
complication  pleurale.  » 

En  l’absence  des  signes  habituels  de  pleurésie,  il  faut  songer 
à une  pleurésie  enkystée  du  médiastin  (8811101101,  de  la  scissure 
interlobaire  (Perves  et  Oudard).  Le  traitement  à l’émétine  n’a  pas 
d’action,  au  moins  immédiate,  sur  le  volume  de  l’épanchement. 

Localisations  frustes. 

Nous  croyons,  pour  notre  part,  à l’existence,  en  outre  des 
pneumonies  et  des  pleurésies  amibiennes  et  para-amibiennes  évi- 
dentes, de  localisations  larvées  et  indéfiniment  larvées  à la 
base  du  thorax. 

Il  s’agit,  dans  ces  faits,  d’une  maladie  à longue  évolution  qui 
poursuit  le  patient  pendant  des  années  après  son  retour  en  France, 
à très  longue  distance  de  toute  détermination  avérée  du  côté  de 
l’intestin  et  de  toute  atteinte  manifeste  du  côté  du  foie. 

Nous  ne  pensons  pas  qu’elle  soit  imputable  à une  migration 
vende  du  foie,  bien  que  cet  organe  ne  soit  pas  resté  indemne. 

La  localisation  thoracique  est  indépendante,  elle  peut  être  pri- 
mitive. 

Elle  trouve  sa  caractéristique  dans  l’atténuation  de  sa  symp- 
tomatologie et  dans  son  évolution  chronique  et  par  périodes 
torpide;  symptomatologie  et  marche  observées  dans  nombre  de 
localisations  intestinales. 

Nous  appelons  sur  ces  faits  l’attention  de  nos  lecteurs  et  il  leur 
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sera  permis  de  compléter  une  description  qu’in tentionnellement 
nous  laissons  inachevée. 

Dans  les  faits  que  nous  avons  en  vue,  il  s’agit  de  coloniaux  qui, 
au  cours  de  leur  séjour  hors  d’Europe,  ont  présenté  des  manifes- 
tations pins  ou  moins  avérées  d’amibiase  et  qui  s’en  considèrent 
comme  guéris.  Ils  se  plaignent  depuis  le  rapatriement,  d’un  ma- 
laise dyspeptique  permanent,  avec  crises  lientériques  assez  fré- 
quentes, mais  passagères.  Ces  crises  paroxystiques,  qui  survien- 
nent dès  la  moindre  fatigue,  et  sous  l’influence  du  moindre  écart 
de  régime,  présentent  la  symptomatologie  suivante  : 

« Malaise  général,  inappétence,  céphalée, parfois  élévation  ther- 
mique vespérale  avec  courbatures,  alternatives  de  constipation  et 
de  diarrhée  fortement  teintée,  noirâtre,  fétide,  avec  émission 
abondante  de  gaz.  Le  côlon,  l’S  iliaque  sont  fortement  dilatés, 
la  pression  y éveille  une  certaine  sensibilité  ; le  malade  ressent 
des  douleurs  fugaces  dans  le  côté  droit  avec  toux  assez  fré- 
quente, sans  expectoration  notable,  le  foie  semble  de  dimen- 
sions normales;  il  peut,  à un  examen  rapide,  paraître  diminué 
de  volume;  le  malade  sent  cependant  son  foie  pesant  et  gênant; 
mais  il  ne  perçoit  pas  de  douleurs  nettes  dans  la  région  hépa- 
tique... Ces  accidents  se  répètent  pendants  de  longs  mois*  et 
même  de»  années  avec  des  périodes  d’accalmie  durable;  ils 
affaissent  beaucoup  le  malade,  d’autant  que  ces  paroxysmes  se 
terminent  par  une  très  forte  asthénie  et  une  assez  forte  hypother- 
mie (jusqu’à  35°2),  des  insomnies  habituelles  et  de  fréquents 
cauchemars.  » 

Ce  dont  surtout  se  plaint  le  patient,  c’est,  d 'accès  sudoraux 
qu’il  est  tenté  d’attribuer  au  paludisme,  dont  il  a été  maintes 
fois  atteint  et  repris  aux  colonies  ; ils  surviennent  la  nuit  et  sont 
d’une  intensité  telle  que  toute  la  literie  est  traversée,  non  seule- 
ment les  draps,  mais  les  couvertures  elles-mêmes. 

Souvent  des  débâcles  abondantes  viennent  se  surajouter  à cette 
cause  de  dépression,  et  à maintes  reprises,  des  séries  alternan- 
tes de  constipation  (selles  ovillées  ou  filées,  souvent  muqueuses) 
et  de  diarrhée  profuse,  fétide,  accompagnée  de  cuisson  anale,  de 
sueurs  froides,  de  vertiges,  de  nausées, parfois  de  vomissements. 
Le  plus  souvent,  pendant  ces  périodes  d’infection,  la  tempéra- 
ture s’élève  légèrement  dans  l’après-midi  (38°a).' 

lel  est  le  fond  du  tableau,  mais  il  peut  se  surcharger,  à une 
date  ou  à une  autre,  de  selles  muco-sanguinolentes  accompagnées 
épreintes  et  de  ténesme.  Cette  détermination  intercurrente  11e  se 
prolonge  pas,  mais  elle  se  reproduit  de  temps  à autre. 

Ainsi  vont  très  longuement  les  choses,  sans  que  la  situation 
se  modifie  notablement.  Ce  colonial  est  un  valétudinaire  qui 
conserve  une  grande  susceptibilité  intestinale,  se  manifestant  à 
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l’occasion  de  causes  banales;  les  phénomènes  d’intoxication  se 
réveillent  de  temps  à autre  avec  une  réelle  violence;  puis, l'orage 
passé,  l’intestin  reprend  peu  à peu  son  fonctionnement,  mais 
jamais  d’une  façon  normale.  Rarement  les  selles  sont  bien  cali- 
brées : le  plus  souvent  elles  sont  trop  dures,  segmentées;  quand 
elles  sont  régulièrement,  moulées,  elles  atteignent  rarement  le 
diamètre  normal;  leur  masse  est  également  insuffisante  et  l’in- 
testin s’exonère  incomplètement.  Une  particularité,  dont  il  faut 
être  prévenu,  c’est  que,  même  au  moment  des  crises  d’entéro- 
colite suraiguë,  avec  anorexie  complète  et  fièvre  légère,  la  langue 
n’est  presque  jamais  saburrale,  que  les  téguments  ne  présentent 
pas  de  coloration  ictérique,  même  atténuée. 

La  symptomatologie  de  ces  formes  frustes  peut  rester  encore 
plus  voisine  de  celles  que  l’on  observe  dans  la  tuberculose,  et  on 
comprend  que  ce  diagnostic  puisse  être  accepté,  bien  que  l’exa- 
men des  crachats  reste  constamment  négatif.  Le  médecin,  sauf 
rares  exceptions,  hésite  entre  ce  diagnostic  et  celui  de  paludisme 
chronique.  Il  s’agit  en  réalité  d’une  des  séquelles  habituelles  de  la 
maladie  amibienne  qui  est  moins  étroitement  localisée,  qu’on  ne 
l’enseigne,  à l’intestin  et  au  foie. 

Tout  se  borne  à une  douleur  vague  de  la  base  de  la  poitrine 
avec  toux  quinteuse  un  peu  spéciale, à delà  matité  diffuse  de  la 
base  droite  en  arrière  et  en  avant  au  niveau  du  mamelon  ; dans 
la  ligne  axillaire,  le  foie  déborde  à peine  les  faussgs  côtes,  parfois 
il  affronte  à peine  le  rebord  costal  ; il  est  vrai  que  le  lobe  gauche 
parait  assez  nettement  augmenté  de  volume,  bien  qu’il  ne  puisse 
pas  être  en  cause.  La  douleur  en  ceinture  et  parfois  en  bretelle 
est  exagérée  par  la  pression  de  la  région  et  surtout  par  sa  com- 
motion; celle-ci  détermine  des  quintes  de  toux  et  de  l’anxiété  pas- 
sagère ; il  existe  une  fébricule  vespérale  très  irrégulière  dans 
son  horaire,  sa  durée  et  ses  maxima. 

Le  malade  est  rentré  depuis  un  assez  long  temps  d’une  colonie, 
il  accuse  du  paludisme  répété  et  durable,  il  a présenté  même 
passagèrement  des  déterminations  intestinales,  mais  ce  dont  il  se 
plaint  actuellement  c’est  de  la  lourdeur  et  de  la  difficulté  des 
digestions.  Ces  malaises  gastriques,  comme  la  réaction  fébrile, 
comme  la  douleur  de  la  base  du  thorax,  comme  la  toux,  sont  sujets 
à des  exacerbations  et  à des  détentes  qui  procèdent  par  périodes 
assez  longues. 

On  peut  songer  à une  poussée  amibienne  surtout  au  moment 
d’un  dévoiement  passager,  mais  on  ne  décèle  pas  d’amibe  ou  de 


„ kyste  amibien  dans  les  selles. 

Il  peut  sembler  que  pareil  état  morbide  ne  peut  par  suite  rele- 
ver que  de  la  bacillose  de  Koch  atténuée,  d’autant  que  jamais  le 
malade  ne  souffre  nettement  de  la  région  hépatique  ; d’ailleurs, 
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peu  ou  point  de  coliques,  seulement  une  sensibilité  profonde  à 
la  pression  du  côlon  pelvien,  coïncidant  le  plus  souvent  avec  la 
stase  fécale  et  le  réveil  de  l’infection. 

L’examen  hématologique  ne  donne  pas  de  résultats  positifs, 
nous  signalons,  comme  document  d’attente,  les  constatations 
faites  d’une  hyperleucocytose  avec  polynucléose  relative  de  65  à 
70  0/0,  sans  éosinophilie. 

Sous  l’influence  du  traitement  thermal  (Brides,  Chatel-Guyon, 
Plombières  et  parfois  Vichy),  cet  état  peut  se  modifier  et  le  réta- 
blissement s’opère. 

Mais  il  se  peut  aussi  qu’il  s’établisse  une  cachexie  progressive 
aboutissant  à des  manifestations  persistantes  et  prononcées  d’in- 
suffisance glandulaire  et  à des  crises  de  toxhémie  qui  rappellent 
de  très  près  les  crises  urémiques.  Elles  s’expliqueraient  par  la 
rétention  des  produits  azotés. 

Cette  cachexie  représente  une  des  formes  de  l’usure  à laquelle 
conduit  le  séjour  répété  dans  les  colonies  à endémicité  ami- 
bienne. 

C’est  chez  ces  malades  que  toute  atteinte  grippale,  que  toute 
bronchite  intercurrente  est  particulièrement  redoutable,  car  elle 
se  localise  sur  cette  base  droite  où  l’épine  amibienne  est  latente, 
mais  peut  à tout  moment' reprendre  acuité. 

Il  en  faut  retenir,  en  clinique  des  maladies  coloniales,  que  de 
pareils  états  peuvent  s’établir  et  persister  à très  longue  distance 
de  toute  infection,  et  qu’ils  sont  justiciables,  comme  les  accidents 
aigus,  de  la  médication  spécifique  par  l’émétine  ou  l’ipéca. 

Déterminations  thoraciques  post-opératoires. 

Sans  qu  on  en  ait  pu  donner  une  explication  satisfaisante,  on  a 
fait  la  constatationqu’il  peutse  produire,  endehors  des  greffes  ami- 
biennes proprement  dites,  des  déterminations  thoraciques,  peu 
après  1 intervention  chirurgicale. 

Ce  sont  les  phénomènes  de  pleurésie  droite,  avec  épanchement 
séreux  ou  purulent,  qui  sont  les  plus  fréquents,  mais  il  peut  se 
aire  simultanément  des  congestions  actives  du  parenchyme  pul- 
m maire  qui  paifois  s e tendent  aux  deux  bases.  La  symptoma- 
tologie habituelle  est  la  suivante  : 

1 La  fièvre,  qui  était  tombée  depuis  plusieurs  jours,  reprend 
une  certaine  acuité,  38o  5 à 39°,  elle  s’accompagne  d’une  reprise 
u point  de  côté  qui,  cette  fois, est  plus  localisée  à la  base  droite, 

rs  angle  de  l’omoplate  ; il  existe  de  la  dyspnée,  des  râles 

nm  es  à ce  niveau  et  à la  partie  majeure  du  poumon  droit. 

| 0,lveiU  tout  se  borne  à ces  manifestations  qui  rétrocèdent  en 
0 u 4 jours,  il  ne  s’est  produit  qu’une  pleurité  adhésive. 

requemment  il  se  fait  un  épanchement  qui,  sans  être  abon- 

lu,T®  DE  pathologie  exotique. 


IV—  3i 
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dant,  peut  s’étendre  jusqu’à  la  partie  moyenne  du  poumon  et  se 
traduit  par  les  signes  classiques  de  matité,  d'absence  de  murmure 
vésiculaire,  d’égophonie.  Cette  pleurite  est  habituellement  la- 
térale, mais  elle  peut  être  sous-diaphragmatique;  l’observation 
de  Renault  est,  à cet  égard,  très  intéressante  à consulter  et  à 


résumer. 

Voici  comment  Renault  explique  et  commente  cette  pleurite 
post-opératoire,  que  pour  sa  part  il  est  tenté  déconsidérer  sinon 
comme  une  nouvelle  greffe  amibienne,  au  moins  comme  une  con- 
séquence des  décharges  de  la  toxine  amibienne  en  ce  point. 

Dix  jours,  quinze  jours,  ou  plus  d’un  mois  après  avoir  été 
opéré  d’abcès  du  foie,  certains  malades  sont  repris  de  fièvre. 

« Les  suites  opératoires  sont  des  plus  normales,  mais  une  nuit 
au  i4e  jour  après  1 intervention,  le  malade  est  pris  de  fiissonel 
de  fièvre,  puis  de  gêne  respiratoire  très  marquée  correspondant 
à une  matité  absolue  dans  les  trois-quarts  du  poumon  droit  en 
arrière,  augmentation  de  sonorité  sous  la  clavicule  droite;  souffle 
tubaire  au  sommet.  — Ce  sont  tous  les  signes  dune  pleurésie 
abondante  ; sous  l’influence  du  traitement  le  liquide  se  résorbe, 
et,  moins  de  vingt  jours  plus  tard,  le  malade  entre  en  pleine  con- 


valescen.ee  ( i )) 

On  assiste,  dit  Renault,  à l’éclosion  d’une  pleurésie  séreuse, 
parfois  hémorragique.  Ce  n’est  pas  l’inflammation  de  la  sereuse 
par  simple  retentissement,  pas  plus  qu’une  complication  opéra- 
toire, étant  donné  quelle  apparaît  longtemps  après  l'intervention, 
mais,  vraisemblablement,  une  invasion  indépendante  de  la  sereuse 
par  la  toxine  amibienne.  Elle  se  termine  toujours  par  une  ré- 
sorption ; c’est  une  complication  bénigne. 

Cette  infection  pleurale  peut  être  plus  intense  ; au  heu  ci  un 
liquide  séreux,  l’épanchement  peut  être  louche  ou  franchement 
jaune  ou  purulent  et  déterminer  tous  les  accidents  d une  pleu- 
résie purulente  double.  , , 

La  détermination  pleurale  peut  être  interlobaire  et  purulente, 

comme  dans  un  cas  de  Pervès  et  Oudard.  « Zone  de  mante sus- 
pendue en  forme  de  bande  transversale,  allant  de  1 espace  on 
vertébral  à l’aisselle,  souffle  aux  deux  temps  au  niveau  de  ce 
matité,  et  au-dessous  d’elle  râles  crépitants  ; tous  les  soirs  n ou 
veinent  fébrile,  quintes  de  toux  fréquentes,  expectoration 

11  se  produisit  dansce  cas  une  vomique  abondante  depus  biai  > 
à partir  de  ce  moment,  tous  les  symptômes  locaux  et  généra  • 

s’amendèrent  et  le  malade  guérit. 

Ces  complications  post-opératoires  posent  la  question 

(i)  Observation  XVI  de  Renault,  Annules  d'Hygiène  et  de  Médecine  calomnie 
1909»  Pab"u  a»a- 
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tuberculose  antérieure,  que  réveillerait  l’infection  amibienne. 

Bran  a insisté  sur  la  gravité  d’évolution  de  l’hépatite  chez  les 
tuberculeux,  alors  même  que  la  maladie  primitive  était  restée 
jusque  là  latenle.  II  semble  que  l’amibiase  intestinale  et  hépatique 
donne  de  l’acuité,  même  alors  qu’elle  évolue  favorablement,  à la 
lésion  tuberculeuse. 

Migrations  dans  le  péricarde. 

Nous  avons  déjà  signalé  dans  l’énumération  des  symptômes 
généraux  de  l’hépatite  la  présence  possible  d’une  péricardite 
séreuse,  particulièrement  dans  les  abcès  du  lobe  gauche,  et  de  la 
portion  voisine  du  lobe  droit.  Cette  péricardite,  par  simple  réac- 
tion du  voisinage,  est  assez  fréquente;  elle  est  caractérisée  par 
un  épanchement  de  sérosité  citrine  plus  ou  moins  abondant. 

Les  symptômes  sont,  on  le  comprend,  ceux  des  formes  ordi- 
naires de  la  péricardite  : augmentation  de  la  matité  cardiaque  et 
déformation;  éloignement  ou  suppression  des  bruits  du  cœur. 
La  plupart  du  temps,  on  doit  le  dire,  c’est  à l’autopsie  que  cette 
péricardite  est  découverte. 

La  migration  v r aie, ï accès  du  pus  dans  le  péricarde  par  per- 
foration, et  plus  encore  la  péricardite  amibienne  primitive  sont 
rares. 

Bertrand  et  Fontan  en  énumèrent  i3  cas,  Corolleur  en  cite 
3 cas  nouveaux  relevés  dans  les  archives  des  hôpitaux  de  la  Marine  ; 
la  statistique  de  Gaide  et  celle  de  Sambuc  comprennent  chacune 
un  cas  ; il  faut  y ajouter  celui  de  Dumas  et  celui  de  Gordier,  et 
signaler  que  Rogers  (i),dans  ses  statistiques, donne  indication  de 
la  rareté  relative  de  cette  migration. 

La  migration  peut  avoir  lieu  : 

soit  dans  le  péricarde  seul  ; 

soit  simultanément  dans  la  plèvre  gauche  et  le  péricarde  et  l’es- 
tomac ; 

soit  du  côté  de  la  peau  et  dans  le  péricarde  et  l’estomac  ; 

soit  du  côté  de  la  peau,  et  dans  le  péricarde  comme  dans  le  cas 
oe  Chevalier  et  Seguin  ( Arch . de  Mëd , Navale,  1907). 

dans  le  cas  de  Corolleur,  un  abcès  du  lobe  gauche  avait  déter- 
miné une  fistule  hépatico-pulmonaire  en  même  temps  qu’une  dou- 
ble fistule  hépatico-péricardique. 

Quand  se  fait  la  perforation^  la  mort  est  tellement  rapide,  que 
ymptômes  et  lésions  n’ont  pas  le  temps  d’évoluer. 

c malade  est  pris  subitement  d’une  douleur  précordiale  extrê- 
me. ci/UtiUT’  me(L'  journ 1857.  — Rogers,  Tropical  jeners,  1911.  — Rouis, 
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mement  vive  ; il  pousse  un  cri,  tombe  et  meurt  en  quelques  mi- 
nutes. 

C’est  l’angoisse,  la  suffocation,  ^suppression  ou  l’éloignement 
des  bruits  du  cœur,  l’affaiblissement  du  pouls,  l’hypothermie  qui 
sollicitent  dans  ces  cas  l’attention  du  côté  de  l’organe  cardiaque. 

La  cavité  séreuse  renferme  une  certaine  quantité  de  pus  ; les 
seules  modifications  constatées  sont  la  dilatation  des  vaisseaux 
gorgés  de  sang  et  une  ingestion  capillaire  autour  delà  perforation. 

11  est  des  cas  où  la  mort  peut  ne  pas  être  brusque,  comme  dans 
celui  de  Dumas  cité  par  Sambuc: 

« Un  malade  à l’autopsie  duquel  nous  découvrîmes  une  péricar- 
dite suppurée  par  inigration  d’un  abcès  du  lobe  gauche  du  foie, 
était  arrivé  à l’hôpital  avec  le  diagnostic  d angine  de  poitrine, 
et  présentait  réellement  des  symptômes  d angopectotis.  » On  en 
constatait  tous  les  phénomènes,  la  dyspnée  était  intense  et  l’an- 
goisse particulièrement  pénible;  l’hypothermie  constatée  du  jour 
de  l’entrée  à celui  du  décès  donne  la  preuve  que  le  péricarde 
devait  être  perforé  dès  l’apparition  de  ces  deux  syndromes  ; la 
mort  n’eut  cependant  lieu  que  le  5e  jour.  » 

Sambuc  l’attribue  à une  érosion  concomitante  d’un  gros  vais- 
seau (veine  cave  probablement),  d’où  la  vaste  hémoriagie  interne 
constatée  à l’autopsie. 

Voici  les  phénomènes  signalés  par  Chevallier  : 

« L’état  de  faiblesse  s’accentuait, le  membre  inférieur  droit  était 
le  signe  de  phlegrncitia  alba  dolens.  Localement, on  put  constater 
pendant  le  pansement  la  pénétration  de  l’air  dans  la  cavité,  en 
même  temps  que  l’écoulement  d’une  petite  quantité  de  sérosité 
citrine.  En  avant  et  à gauche,  on  note  une  sonorité  exagérée  et 
la  respiration  soufflante  ; dans  la  journée,  ce  furent  des  crises 
d’étouffement  ; le  décès  survint  le  lendemain  matin.  » 

« L’autopsie  montra  que  la  fistule,  qui  avait  à peu  près  les  di- 
« mensions  d’une  lentille,  était  hépato-péricardique  et  non  pleurale, 
comme  on  l’avait  pensé.  La  perforation  fut  ultime  et  succéda  a 
une  collection  considérable  du  lobe  gauche  ouverte  chirurgicale- 
ment depuis  plus  de  trois  mois  et  dont  les  parties  profondes, 
comme  le  fil  voir  l’autopsie,  ne  subirent  aucune  action  repara- 

tnce.  » 

Formes  frustes  de  péricardite  para-amibienne.  — Nous  ax  ons 
signalé  et  nous  tenons  à reproduire  ici  cette  indication  que  or 
souvent  au  cours  et  à la  suite  de  poussées  de  congestion  hépati- 
que, notamment  chez  les  palustres,  il  se  produit  des  réactions  de 
voisinage  du  côté  des  nerfs  cardiaques.  . „ , 

On  se  trouve  dans  ces  cas  en  présence  de  symptômes  qui  on 
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penser  à une  myocardite  aiguë  et  grave;  les  bruits  du  cœur  sont 
mal  frappés,  multipliés  dès  le  moindre  déplacement,  le  malade 
est  condamné  au  repos  absolu,  parfois  à l’orthopnée.  Il  ne  s’agit 
pas  d’une  lésion  réelle  de  la  fibre  musculaire,  mais  simplement 
d’une  réaction  de  voisinage;  la  preuve  en  est  que  tout  ce  cortège 
symptomatique  disparaît  quand  on  fait  le  traitement  de  la  mala- 
die causale  et  qu’il  ne  rétrocède  que  sous  cette  seule  influence. 

Migrations  sous-phréniques  et  juxta-phréniques . 

Il  est  une  cavité  virtuelle,  où  nous  pouvons  retrouver,  sous 
toutes  leurs  variétés,  les  localisations  que  nous  venons  d’étudier: 
c’est  celle  qui  peut  se  former  entre  les  deux  feuillets  du  péritoine 
qui  revêtent  le  foie  d’une  part  et  de  l’autre  le  diaphragme.  Des 
fausses  membranes  se  développent  et  s’organisent  autour  de  la 
collection,  à mesure  qu’elle  se  produit  et  en  déterminent  l’enkys- 
tement. 

Ces  abcès  peuvent,  c’est  le  fait  habituel,  être  concomitants 
d’une  collection  voisine  intra-glandulaire  dont  ils  ne  sont  que 
l’épanchement.  Ainsi  se  constitue  l’abcès  hépato-phrénique . 

Ils  peuvent  être  le  résidu  d’un  abcès  hépatique,  au  sens  que 
définit  Rogers  dans  la  citation  que  nous  reproduisons  plus  loin  ; 
ils  n’ont  acquis  indépendance  que  secondairement. 

Il  en  est  qui  semblent  n’avoir  présenté  à aucune  date  une  rela- 
tion directe  avec  une  nécrose  et  une  suppuration  hépatique,  l’ab- 
cès est  réellement  et  constamment  indépendant. 

Toutes  ces  collections  sont  d’origine  amibienne,  mais  il  peut  se 
rencontrer  dans  cette  cavité  virtuelle  sous-diaphragmatique,  de 
même  que  dans  le  thorax,  des  collections  para-amibiennes. 

Ajoutons  que  l’infection  hydatique  et  les  lésions  suppurées  des 
voies  biliaires  peuvent  occasionner  des  collections  de  cette  région 
qui  sont  sans  rapport  direct  ou  même  médiat  avec  l’amibiase. 

« Les  abcès  amibiens  du  foie  tendent,  a dit  Rogers,  à se  diri- 
ger vers  les  régions  du  voisinage.  Ils  peuvent  ainsi  former  les 
abcès  sus-hépatiques  et  sous-hépatiques  au  sujet  duquel  on 
a déjà  beaucoup  écrit  eu  Médecine  exotique.  La  question  se  pose 
toutefois  de  savoir  si  un  abcès  amibien  peut  se  former  dans 
l’une  de  ces  situations,  sans  que  le  foie  ait  d’abord  été  attaqué.» 

« Les  apparences  nécropsiques  peuvent,  à première  vue,  sug- 
gérer une  telle  possibilité,  la  collection  purulente  étant  fixée  sur 
une  des  parois  du  foie  par  ce  qui  semble  être  la  capsule  épais- 
sie du  foie.  Si  toutefois  on  fait  des  coupes  à travers  celte  paroi 
et  qu’on  les  examine  au  microscope,  on  trouve  que  la  substance 
du  foie  a d’abord  été  attaquée  et  que  la  membrane  limitante 
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n’est  autre  que  la  paroi  fibreuse  plus  profonde  d’un  abcès  primi- 
tif du  foie. 

« J’ai  soigneusement  examiné  plusieurs  de  ces  cas,  aussi  bien 
que  les  comptes  rendus  d’autopsies  de  beaucoup  d’autres  et  je 
ne  suis  jamais  parvenu  à me  satisfaire  moi-même  en  admettant 
qu’un  abcès  périhépatique  peut  se  former  primitivement  en  dehors 
du  foie  lui-même.  Ce  qui  se  produit  en  réalité,  c’est  que  lors- 
qu’un abcès  amibien  superficiel  du  foie  s’ouvre  dans  quelque 
aire  du  voisinage,  la  cavité  primitive  de  l’abcès  se  rétrécit  de 
façon  à ne  laisser  qu’une  petite  excavation  à la  surface  du  foie, 
et  le  siège  primitif  de  la  suppuration  tend  ainsi  à disparaître.  » 

Les  abcès  hèpatico-phréniques  proprement  dits  peuvent  être 
considérés  comme  des  abcès  en  bissac,  assimilables  dans  une 
certaine  mesure  aux  abcès  en  boutons  de  chemise  du  côté  des 
téguments.  Il  existe  en  moyenne  deux  collections  qui  ne  sont 
reliées  que  par  un  orifice  assez  étroit  et  qui  de  ce  fait  conservent 
une  indépendance  relative,  l’une  intra-hépatique  et  sous-glisson- 
nienne,  l’autre  enkystée  entre  les  deux  feuillets  du  péritoine. 

Il  peut  arriver,  comme  il  a été  observé  pour  les  abcès  pulmo- 
naires, qtle  la  collection  hépatique  se  vide  et  se  résorbe  alors  que 
persiste  l’abcès  sous-phrénique. 

Que  l’abcèsjuxta-phrénique  n’ait  pas  encore  perforé  la  capsule* 
ou  bien  qu’il  chemine  à travers  les  adhérences  qui  limitent  la 
migration  du  pus  sous  le  diaphragme,  on  comprend  que  la  sym- 
ptomatologie soit  à peu  près  uniforme  : 

Augmentation  relativement  peu  considérable  du  foie  au-des- 
sous du  rebord  costal  et  de  l’épigastre,  bien  que  dans  ce  cas  le 
lobe  gauche  soit  le  plus  souvent  abaissé  et  déborde  l’échancrure 
sternale  ; 

Réaction  douloureuse  et  fonctionnelle  du  côté  de  la  séreuse 
périphrénique  et  du  côté  du  muscle  lui-même,  limité  dans  ses 
mouvements,  présentant  une  courbure  exagérée  et  un  épaississe- 
ment visible  à la  radioscopie; 

Du  côté  de  la  base  droite*  râles-frottements,  submatité  diffuse, 
rudesse  respiratoire  et  parfois  un  souffle  éloigné;  ces  mêmes 
déterminations  se  retrouvent  au  sommet;  une  fébricule  vespérale 
et  une  détérioration  progressive  de  l’organisme.  Toutes  ces  ma- 
nifestations ne  sont  pas  très  accusées  et  sont  à longue  évolution 

« Ce  militaire  souffrait  depuis  le  départ  de  la  colonie  dune 
douleur  sourde  à droite,  persistante,  mais  peu  accusée.  À un 
moment  donné,  les  sensations  douloureuses  s’exagèrent  et  se 
localisent  à la  base  droite.  On  constate  une  voussure  nettement 
accusée  de  l’hypocondre;  la  pression  y détermine  latéralement 
et  en  arrière  des  points  douloureux.  On  ponctionne  vers  le  9 
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espace  intercostal;  le  pus  était  placé  presque  directement  sous 

les  téguments.  » . 

Il  est  cependant  des  cas  qui  peuvent  donner  1 impression d une 

affection  aiguë  et  primitive  de  la  poitrine;  la  lièvre  est  élevée,  en 
plateau  le  point  de  côté  est  très  violent,  très  étendu,  il  ne  peut 
être  limité  et  encore  moins  localisé,  il  s’irradie  le  long  duphréni- 
que,  à la  base  de  la  poitrine  et  au  cou.  Cette  douleur  se  retrouve 
à la  palpation  très  vive  et  angoissante  dans  tous  ces  points, 
elle  s’exacerbe  aux  grandes  inspirations  et  à chaque  effort  d’une 
toux  qui,  malgré  les  efforts  du  malade,  se  reproduit  par  quintes 
répétées.  L’immobilisation  de  l’hémithorax  est  presque  complète 
et  la  défense  abdominale  très  nette.  L’auscultation  révèle  des 
râles  de  bronchite  qui  peuvent  être  disséminés  dans  les  deux 
poumons. 

On  comprend  que  pareille  symptomatologie,  tant  dans  les  cas 
à évolution  lente  que  dans  les  déterminations  aiguës,  prête  à la 
confusion  avec  la  tuberculose.  La  matité  hépatique  dont  on  est 
tenté  de  rechercher  1 augmentation  sous  les  cartdages  costaux 
peut  ne  présenter  à ce  niveau  aucune  modification.  A défaut  de 
cette  donnée,  on  recherche  le  pus  par  des  ponctions  multipliées. 
Mais  il  faut  savoir  que  la  collection  purulente  est  profondément 
placée  et  d’accès  difficile. 

Toujours  est-il  que,  dans  ces  circonstances,  elles  sont  souvent 
négatives.  C’est  donc  dans  l’ensemble  des  signes  et  dans  la  mar- 
che de  la  maladie  qu’il  faut  chercher  et  trouver  les  éléments  du 
diagnostic  différentiel.  Ajoutons  que  le  traitement  par  l’émétine 
pourra  servir  de  pierre  de  touche  dans  certains  cas. 

Quand  l’abcès  est  largement  ouvert  dans  l’espace  sous-phréni- 
que, une  pleurésie  de  voisinage  peut  se  constituer.  Dans  un  cas 
de  Pervès  et  Oudard  elle  gagna  la  scissure  horizontale;  cette 
pleurésie  ne  fut  jamais  en  communication  avec  la  collection 
sous-phrénique  et  s’est  guérie  par  vomique  (Pervès  et  Oudard, 
Arch.  Méd.  Nau.,  1 9 1 3,  page  332)  (r). 

Quand  l’hépatite  s’est  portée  vers  le  dôme  du  foie  et  la  partie 
antérieure  de  sa  face  convexe,  les  adhérences  entre  le  diaphragme 
et  l’organe  sont  du  prime  début  de  la  maladie  ; il  ne  peut  par 
suite  se  constituer  de  collection  sous-phrénique.  Il  en  est  diffé- 
remment quand  la  collection  hépatique  se  constitue  à la  région 
postérieure  de  cette  face  convexe. 

C’est  de  la  migration  pleurale,  qui  se  fait  souvenldans  ces  cas, 

(1)  Dans  une  observation  d’Ôudard,  on  saisit  sur  le  fait  le  cheminement  du  pus  hors 
de  l’espace  sous-phrénique  vers  la  cavité  pleurale.  « Le  pus  est  tellement  voisin  de  la 
« plèvre  que  dans  la  suture  il  sourd  à travers  les  orifices  qu’ouvrent  les  aiguilles;  le 
" pus  (i/a  litre  environ)  provient  de  l’espace  sous-phrénique...  ou  bien  en  arrière  de  la 
■ plaie  opératoire  et  au-dessus,  on  découvre  un  petit  orifice  hépatique  qui  conduit  dans 
« tin  grand  abcès  intra-hépatique.  » 
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qu’il  est  exact  de  dire  qu’elle  est  l’aboutissement  d’un  abcès  en 
bissac  juxta-phrénique  et  qu’elle  n’est  souvent  qu’une  étape  dans 
une  migration  vers  le  thorax. 

MIGRATIONS  SOUS-DIAPHRAGMATIQUES 

Nous  réservons  cette  dénomination  aux  abcès  qui  s’ouvrent 
dans  la  cavité  abdominale  ou  dans  les  organes  qu’elle  ren- 
ferme- Nous  avons  dit  que  nous  groupions  à part  les  migrations 
latérales  et  marginales  qui  se  font  du  côté  des  téguments. 

Les  migrations  sous-diaphragmatiques  proprement  dites  se 
distinguent  en  migrations  du  côté  du  côlon , en  migrations  du 
côté  de  l’estomac  et  du  duodénum,  en  migrations  dans  la  séreuse 
abdominale. 

Nous  étudierons  à part  les  migrations  qui  peuvent  se  faire 
exceptionnellement  du  côté  du  rein,  de  la  rate. 

Nous  nous  contenterons  de  citer,  sans  y insister  autrement, 
celles  qui  se  produisent  plus  anormalement  encore  du  côté  des 
vaisseaux  sanguins  ou  biliaires.  Tout  ce  qu’on  peut  en  dire, 
c’est  qu’on  n’en  peut  faire  l’histoire  clinique,  car  elles  ne  sont 
que  des  trouvailles, d’autopsie. 

Avant  d’entrer  dans  le  détail  de  ces  localisations  diverses,  nous 
reproduisons  à titre  de  donnée  explicative  de  ces  différentes 
migrations  une  nécropsie  des  archives  de  l’Hôpital  de  llaïphong. 

« L’organe  hépatique  est  assez  développé  pour  affronter  la 
presque  totalité  des  organés  où  le  pus,  suivant  les  circonstances, 
se  déversera.  Le  foie  occupe  à lui  seul  la  plus  grande  partie  de 
la  région  sus-ombilicale,  il  refoule  l’estomac  tout  à fait  à gauche; 
le  bord  antérieur  du  lobe  droit  est  dans  sa  plus  grande  étendue 
relié  au  côlon  transverse  par  des  adhérences  serrées  ; il  existe  à 
la  face  inférieure  un  [véritable  foyer  de  péritonite  enkysté.  Cette 
poche  purulente  a ses  parois  formées  par  la  face  inférieure  et  le 
bord  antérieur  de  la  glande  en  avant,  le  côlon  et  le  méso-côlon 
transverse  en  arrière  ; à la  partie  la  plus  interne  du  bord  anté- 
rieur, des  adhérences  très  serrées  unissent  le  foie  à la  grande 
courbure  de  l’estomac  et  au  pôle  supérieur  de  la  rate  ; l’abcès 
qui  y existait  était  sur  le  point  de  s’ouvrir  dans  l’estomac  qui 
adhère  également  au  lobe  gauche  hépatique.  L’extrémité  supé- 
rieure de  la  rate  est  reliée  par  des  adhérences  <à  cet  abcès  du  lobe 
gauche  sur  une  étendue  de  2 à 3 centimètres. 

Abcès  ouverts  dans  le  côlon. 

Il  s’agit  le  plus  souvent  d’un  abcès,  de  la  face  concave  du  lobe 
droit,  tout  au  plus  peut-il  empiéter  sur  le  bord  antérieur,  comme 
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dans  l’observation  précédente,  où  la  communication  n’existait 
pas  encore. 

La  douleur  est  habituellement  localisée  au-dessous  du  rebord 
costal,  vers  la  région  de  la  vésicule  biliaire,  il  se  produit  fré- 
quemment des  irradiations  jusque  dans  la  fosse  iliaque  droite  ou 
vers  l’épigastre,  indices  de  la  péritonite  adhésive  qui  se  forme  au 
niveau  du  côlon  ; la  matité  hépatique  déborde  notablement  le 
rebord  des  fausses  côtes. 

a)  L’ouverture  dans  l’intestin  peut  être  assez  brusque  et  le 
malade  en  a la  notion  ; il  est  pris  de  besoins  pressants  de  défé- 
cation et  il  expulse  des  selles  purulentes,  hémorragiques,  d’odeur 
putride.  Cette  évacuation  du  pus  n’offre  cependant  ni  la  brusquerie 
ni  l’abondance  de  celles  qui  se  font  par  une  fistule  bronchique,  et, 
pour  les  retrouver  dans  les  selles,  il  faut  y prêter  une  constante 
attention. 

i°  « Au  cours  de  manifestations  subaiguës  d’hépatite,  compli- 
quée de  redite,  un  matin  se  produit  une  débâcle  abondante  ac- 
compagnée de  pus  et  de  sang-;  cette  première  selle  est  émise  sans 
douleur,  mais  elle  ne  tarde  pas  à être  suivie  de  plusieurs  autres 
de  même  aspect, avec  épreintes  etténesme  d’intensité  croissante; 
une  dizaine  de  jours  plus  tard,  la  même  symptomatologie  se  re- 
produit avec  sensation  de  tension  et  de  cuisson  dans  tout  l’ab- 
domen ; le  lendemain  se  fait  l’expulsion  d’un  véritable  flot  de 
muco-pus,  puis  de  matières  noirâtres,  liquides, d’odeur  putride... 
Il  était  survenu  en  même  temps  des  coliques  violentes  et  des  dou- 
leurs vives  irradiées  aux  épaules,  aux  lombes  et  dans  les  mus- 
cles de  la  paroi  abdominale 

«Ces  manifestations  déterminèrent  un  véritable  état  d’asthénie, 
dont  le  malade  se  remit  assez  rapidement,  sans  autre  secousse- 
Mais  l’état  de  santé  resta  longtemps  précaire. 

2°  « Dans  la  soirée,  le  malade  ressent  au  niveau  de  l’hypocon- 
dre  droit  une  douleur  brusque,  vive,  déchirante  et  un  besoin  im- 
périeux d’aller  à la  selle  ; il  rend  1/2  verre  de  pus.  On  trouve  le 
lendemain  dans  le  pus  des  selles  des  amibes  spécifiques  » (Costa). 

b)  Nombreux  sont  les  cas  où  le  malade  ne  distingue  pas,  au 
milieu  des  douleurs  dont  il  souffre,  celles  qui  correspondent  à la 
perforation  intestinale  ; il  est  rare  cependant  qu’il  ne  se  produise 
pas  dans  les  phénomènes  locaux  et  la  réaction  générale,  à la  date 
où  le  pus  s’est  ouvert  une  voie'  vers  l’extérieur,  une  détente  qui 
retient  /.’ attention  ; mais  ce  n’est  que  le  lendemain  où  le  surlen- 
demain que  les  selles  paraissent  contenir  du  pus , le  jour  suivant, 
rdles  sont  dites  purulentes  ; le  quatrième  ou  le  cinquième  jour, 
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on  signale  que  ces  évacuations  contiennent  une  quantité  notable 
de  pus  « un  verre  à bordeaux  chaque  fois  ». 

« La  douleur,  étendue  à tout  l’hypocondre,  se  localise  du  côté 
du  ventre,  l’abdomen  est  ballonné,  la  région  sus-ombilicale  est 
particulièrement  sensible  à la  palpation.  La  diarrhée  s’exagère 
en  même  temps  que  l’abattement;  un  jour  donné,  ces  réactions 
locales  s’atténuent  ; on  signale  en  même  temps  que  les  selles 
sont  très  fétides,  de  couleur  brune  très  foncée  ; à ce  moment,  la 
tuméfaction  du  ventre  et  les  douleurs  diminuent,  le  foie  paraît 
moins  gros.  Peu  de  jours  après  on  note  dix  selles  très  abondan- 
tes, contenant  manifestement  du  pus  et  des  grumeaux  blanchâ- 
tres» Les  ponctions  multipliées  sont  négatives.  Les  selles  présen- 
tent trois  jours  plus  tard  l’aspect  caractérisque  du  pus  hépatique 
(pus  chocolat)',  elles  contiennent  aussi  de  gros  caillots  et  des  dé- 
bris membraneux  jaunâtres.  » 

Ces  malades  sont  repris  à intervalles  plus  ou  moins  éloignés 
comme  la  presque  totalité  des  amibiens  hépatiques  qui  ont  été 
débarrassés  de  leurs  crises  aiguës,  de  fréquents  malaises  caractéri- 
sés par  un  état  fébrile,  du  ballonnement  du  ventre,  des  digestions 
laborieuses  et  incomplètes  avec  état  saburral  des  premières  voies. 


c)  Il  est  des  cas  où,  en  raison  de  la  situation  de  l’abcès,  il  ne 
peut  se  vider  que  très  incomplètement  par  l’intestin,  oii  comprend 
que  dans  ces  conditions  le  dénouement  soit  malheureux,  c est 
dans  ce  groupe  de  faits  que  rentre  ce  malade  de  Sambuc  ; « à la 
face  inférieure,  en  outre  d'abcès  multiples  existait  une  volumi- 
neuse poche  contenant  au  moins  deux  litres  de  pus  et  commu- 
niquant avec  l’intestin,  les  parois  en  étaient  putrilagineuses  ». 


Les  lignes  suivantes  de  Fontan  fournissent,  la  preuve  de  la  rapi- 
dité avec  laquelle  peut  parfois  se  faire  la  cicatrisation  de  l’intes- 
tin. « Dans  une  autopsie  d’un  homme  qui  avait  quelques  jours 
auparavant  présenté  des  évacuations  alvincs  caractéristiques, 
nous  trouvons  l’intestin  détaché  du  foie  et  déjà  cicatrisé,  portant 
à peine  une  trace  de  la  perforation  temporaire  qui  avait  existe. 

On  peut  à l’autopsie  ne  pas  trouver  trace  de  la  fistule  « qui 
avait  dû  s’établir  entre  l’organe  et  l’intestin  ». 

Les  conditions  dans  lesquelles  se  forment  les  adhérences  hepa- 
tico-coliques  sont  souvent  telles  qu’il  existe  une  sorte^  de  cana 
artificiel  très  étroitement  clos  et  qui  peut,  au  bout  d’un  temps 
plus  ou  moins  prolongé,  se  cicatriser,  ou  au  moins  s obstruei  par 

de  fausses  membranes.  , , 

10  a La  région  culminante  de  l’angle  colique  droit  est  perforée 
d’une  ouverture  orbiculaire,  large  de  3 centimètres  et  par  laquelle 
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un  ancien  abcès  du  foie  a débouché  dans  l’intestin  (Rouis),  puis 
s’est  recouvert  d’une  cicatrice. 

2°  « Un  troisième  abcès  est  rencontré  sur  la  face  inférieure, 
il  avait  ulcéré  le  côlon  au  niveau  du  coude  droit  et  contracté  des 
adhérences  très  solides  avec  la  paroi  intestinale  » (Renault). 

3°  « Un  abcès  du  lobe  droit  communique  avec  le  côlon  trans- 
verse par  un  orifice  qui  admet  l’introduction  de  l’index  ; cet  ori- 
fice est  situé  à peu  près  exactement  à l’union  des  2/3  gauche  avec 
le  i/3  droit  du  côlon  transverse;  de  fortes  adhérences  réunissent 
à l’intestin  la  cavité  de  l’abcès.  » 

4°  « Chez  ce  malade,  dont  l’abcès  dans  sa  portion  intra-hépati- 
« que  avait  été  ouvert  chirurgicalement,  il  existait  une  fistule 
« intestinale  trans-hépatique  et  un  véritable  anus  artificiel  : les 
« derniers  jours,  les  matières  fécales  refluaient  vers  cet  orifice, 
« mais  il  ne  s’était  pas  produit  de  péritonite.  » 

Dans  les  statistiques  de  l’Indochine,  comme  dans  celles  de 
l’Inde  anglaise,  la  proportion  des  décès  est  de  5o  o/o,  mais  on  ne 
tient  pas  compte  de  certaines  ouvertures  dans  le  côlon,  qui  sont 
assez  peu  caractérisées  au  milieu  du  cortège  de  manifestations  que 
déterminent  l’hépatite  et  une  dysenterie  souvent  concomitante. 

Abcès  ouverts  dans  l’estomac  et  le  duodénum. 

La  migration  dans  l’estomac  peut  être  associée  avec  la  migra- 
tion dans  le  duodénum. 

Elle  est  souvent  indépendante,  particulièrement  pourl’estomac. 

Tandis  que  l’abcès  ouvert  dans  le  côlon  provient  uniquement 
du  lobe  droit,  les  abcès  qui  émigrent  à travers  l’estomac  et  le  duo- 
dénum peuvent  appartenir  parfois  au  lobe  carré  et  plus  fréquent 
ment  au  lobe  gauche. 

Nous  dirons,  en  parlant  des  migrations  épigastriques,  combien 
ce  dernier  lobe  peut  augmenter  de  volume  et  contracter  des  adhé- 
rences avec  les  parties  voisine^;  nous  en  donnons  ici  une  indi- 
cation sommaire. 

« La  poche  prend  une  très  forte  adhérence  sur  le  duodénum 
avec  lequel,  par  suite  de  son  hypertrophie,  le  foie  se  trouve  en 
contact,  plus  particulièrement  au  voisinage  immédiat  de  l’abou- 
cliement  du  canal  cholédoque;  le  conduit,  que  le  pus  détermine 
eri  progressant,  forme  un  canal  qui  s’abouche  dans  l’intestin  par 
une  ouverture  de  8 à io  centimètres.  » 

Les  symptômes  signalés  dans  les  cas  analogues  se  résument 
comme  suit  : 

Il  existe  au-dessous  du  rebord  des  fausses  côtes,  dans  I’hypo- 
condre  droit  et.  dans  la  région  épigastrique  une  tumeur  manifeste 
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qui  fait  corps  avec  l’organe  hépatique,  elle  est  sensible  à la  pres- 
sion profonde  ; parfois  même  la  sensibilité  est  très  vive  et  ressen- 
tie très  superficiellement,  au  point  de  ne  pas  permettre  le  contact 
du  drap. 

« Les  douleurs  ont  pris  un  caractère  pongitif  et  se  sont  con- 
centrées dans  la  moitié  gauche  de  l’épigastre  qui  est  soulevé  ; 
la  respiration  est  très  gênée  et  le  malade  est  condamné  au  décubi- 
tus dorsal. 

Cette  tumeur  ne  peut  que  difficilement  et  incomplètement  être 
circonscrite  par  la  palpation  ; ce  n’est  qu’exceptionnellement 
qu’on  trouve  la  sensation  d’une  fluctuation  profonde. 

a)  Il  se  produit  à un  moment  déterminé  devéritables  crises  de 
vomissements  purulents  et  parfois  hépatiques.  Ce  symptôme  est 
celui  qui  habituellement  prédomine  dans  les  migrations  stoma- 
cales. Les  vomissements  sont  souvent  antérieurs  à la  perforation 
et  coïncident  avec  une  oppression  qui  s’exagère  après  les  repas 
et  qui  cesse  au  bout  de  quelques  heures.  Puis,  à un  jour  déter- 
miné, ces  vomissements  qui  n’étaient  qu’alimentaires  ou  bilieux 
augmentent  de  fréquence  et  amènent  une  grande  quantité  de  pus. 

L’évacuation  se  fait,  non  seulement  par  des  vomissements, 
mais  par  des  selles  survenues  le  jour  de  la  vomique  stomacale 
et  les  jours  suivants. 

Le  pus,  versé  dans  le  duodénum  au  voisinage  du  pylore,  reflue 
dans  l’estomac,  comme  celui  qui  émigre  à travers  la  cavité  sto- 
macale,se  retrouve  dans  les  selles. 

Ces  évacuations,  d’où  qu’elles  viennent,  ne  sont  pas  continues 
etjournalières,  au  moins  apparemment.  Il  semble  que  le  déver- 
sement du  pus  dans  les  organes  ne  se  fasse  qu’à  intervalle  de 
durée  variable  et  quand  la  collection  s’est  remise  en  tension. 

ci  La  paroi  épigastrique  s’affaisse  ; douleurs  et  dyspnée  s atté- 
nuent brusquement;  à plusieurs  reprises,  une  assez  grande  quan- 
tité de  pus  est  évacuée  par  les  selles.  » 

« Nous  connaissons  (Dumas)  deux  cas  où  la  guérison  fut  faci- 
lement et  rapidement  obtenue  après  une  seule  crise.  » 

« Subitement,  les  phénomènes  locaux  et  généraux  s’aggravent. 
La  température  atteint  38°8  et,  le  soir,  le  malade  éprouve  une 
douleur  assez  vive  dans  l’épigastre,  suivie  de  nausées  et  de  vo- 
missements. Il  rend  ainsi  sans  grand  effort  200  grammes  de  pus 
hépatique  provenant  de  l’estomac.  Le  même  phénomène  se  re- 
nouvelle 12  jours  plus  tard.  Depuis  l’évacuation  de  ce  dernier 
abcès,  il  n’est  pas  survenu  d’accident  (r).  » 

Il  faut  ajouter  que  ce  malade,  qui  a présenté  des  évacuations 
multiples,  était  soumis  à un  traitement  à l’émétine  depuis  assez 
longtemps. 

P)  G a IDE  cl  Moozels,  Bulletin  de  Pathologie  exotique,  1913,  p.  221. 
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On  est  tenté  d’attacher  à ces  ouvertures  dans  ces  organes  splan- 
chniques un  pronostic  très  sombre.  On  ne  prend  pas  soin  de  faire 
la  part  prédominante  qui  revient  dans  le  dénouement  fatal  aux 
collections  purulentes  voisines  non  ouvertes  ou  ouvertes  dans  les 

séreuses.  . . ir 

Il  peut  y avoir  à la  fois,  comme  dans  le  cas  suivant  de  Juüien, 

migration  du  côté  du  duodénum  et  dans  la  cavité  péricardique  : 
Le  malade  succomba  brusquement  à des  accidents  d angoisse 
précordiale  et  de  lypothymie  ; on  trouva  à l’autopsie,  en  outre  du 
premier  abcès  qui  se  prolongeait  dans  le  lobe  droit  à sa  face  con- 
cave et  s’était  ouvert  dans  le  duodénum  (cette  perforation  datait 
de  loin),  un  énorme  abcès  de  la  face  convexe  du  lobe  gauche 
ouvert  dans  le  péricarde. 

Ce  fait  se  rattache  dans  sa  symptomatologie  terminale  à la  mi- 
gration dans  la  cavité  péricardique. 

Ouverture  dans  la  cavité  péritonéale. 

Il  ne  peut  être  question  dans  ce  chapitre  que  des  péritonites 
étendues;  les  péritonites  enkystées  appartiennent  à d’autres  modes 
de  migration  et  notamment  à celles  qu’avec  Haspel  et  Rouis  nous 
considérons  comme  tecfunientaires  et  latérales . 

Contrairement  à ce  qu’on  serait  tenté  de  croire,  la  symptoma- 
tologie et  l’évolution  varient  beaucoup  suivant  les  cas. 

a)  L’évacuation  d’un  abcès  considérable  dans  la  séreuse,  sans 
limitation  par  des  adhérences  antérieures,  détermine  brusque- 
ment et  immédiatement  les  manifestations  habituelles,  de  tym- 
panisme abdominal,  de  douleurs  vives  irradiées  à tout  l’abdo- 
men avec  hyperesthésie  extrême,  de  petitesse  du  pouls  avec  lypo- 
thymie, de  vomissements  répétés  et  bientôt  incoercibles,  le  tout 
accompagné  d’une  hypothermie  ultime. 

Le  malade  peut  à peine  parler  ; dès  le  début  de  ce  choc  périto- 
néal, ses  extrémités  sont  i'roideset  le  pouls  bientôt  imperceptible. 

Il  en  est  ainsi  plus  particulièrement  quand  la  perforation  péri- 
tonéale est  consecutive  à une  intervention  opératoire  qui  a mis 
l’abcès  en  communication  avec  l’extérieur,  ou  quand  l’abcès  est 
déjà  ouvert  dans  l’intestin,  fait  exceptionel  dont  on  a déjà  signalé 
la  coïncidence;  encore, dans  ce  dernier  cas,  la  marche  delà  péri- 
tonite est-elle  subaiguë,  et  peut-elle  se  prolonger  8 à io  jours. 
Les  lésions  constatées  sont  les  suivantes  et  expliquent  la  rapidité 
avec  laquelle  la  mort  survient. 

La  cavité  abdominale  est  remplie  d’un  pus  blanc  ; les  anses 
intestinales  ne  sont  pas  agglutinées,  ni  enduites  de  fausses  mem- 
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branes  ; le  pus  provient  d’un  abcès  énorme  présentant  surlaface 
convexe,  près  de  son  bord  inférieur,  une  large  brèche,  par  où  le 
pus  a pu  inonder  le  péritoine  dépourvu  d’adhérences.  Douze  heures 
plus  tôt,  le  pouls  avait  brusquement  faibli  ; le  malade  s’était  plaint 
de  douleurs  dans  la  fosse  iliaque  droite.  On  y trouva  une  matité 
qui  alla  grandissant  jusqu’à  l’heure  de  la  mort. 


b)  Mais  l’évolution  de  cette  complication  est  beaucoup  plus  pro- 
longée quand  il  s’ag  it  d’un  abcès  aveugle  et  d’un  pus  qui  ne  s’in- 
fecte qu’à  la  date  où  l’irritation  des  feuillets  séreux  et  leur  des- 
quamationaurapermisla  pénétration  des  microbes  de  la  pyohémie. 

Rappelons  à ce  propos  ces  observations  qui  se  reproduisent  à 
quelques  détails  près  et  où  le  malade, après  une  période  aiguë  de 
douleurs  abdominales  avec  pouls  petit,  faciès  hippocratique  et 
vomissements  (manifestations  qui  se  répètent  à plus  ou  moins 
longue  échéance),  présente,  dans  l’intervalle  de  ces  crises,  des  pé- 
riodes de  détente  presque  complète  : la  fièvre  tombe,  l’état  général 
se  refait  et  l’appétit  lui- même  renaît,  il  ne  persiste  que  de  l’aug- 
mentation de  volume  du  ventre  avec  une  véritable  ascite,  qui,  chez 
certains  malades,  est  assez  volumineuse  et  assez  durable  pour 
qu’on  y doive  pratiquer  plusieurs  ponctions  évacuatrices  ; à l’au- 
topsie, cependant,  on  trouve  la  cavité  péritonéale  remplie  de  pus, 
il  y en  a jusque  dans  le  bassin. 

« Pendant  la  nuit  et  consécutivement  à des  phénomènes  de 
retentissement  d’un  abcès  en  cours  d’évolution  du  côté  de  l’épi- 
gastre et  de  l’hypocondre  gauche,  des  élancements  se  font  sen- 
tir dans  cette  région;  ils  sont  très  douloureux,  arrachent  des 
plaintes  au  malade  que  la  violence  de  la  douleur  fait  tomber  dans 
une  sorte  d’état  soporeux;  ces  symptômes  suraigus  se  prolongent 
une  vingtaine  d’heures,  puis  le  sommeil  revient  et  les  douleurs 
spontanées  sont  à peine  ressenties...  48  heures  plus  tard,  elles 
recommencent,  mais,  cette  fois,  du  côté  des  lombes  et  de  la  région 
sous-ombilicale  de  l’abdomen  ; la  mort  ne  survient  qu’au  hui- 
tième jour  ». 

Les  archives  de  l’hôpital  de  Ilaïphong  ont  conservé  la  relation 
d’un  abcès  du  lobe  gauche  méconnu  et  ouvert  dans  le  péritoine; 
il  avait  déterminé  une  occlusion  intestinale  et  ce  fut  cette  com- 
plication qui  entraîna  la  mort. 

« Au  niveau  du  lobe  gauche  un  abcès  s’est  ouvert  dans  le 
péritoine  et  a formé  un  foyer  de  péritonite  localisée  qui  a déter- 
miné les  phénomènes  d’occlusion  intestinale.  » 

Dans  ces  péritonites  terminales,  une  question  doit  se  poser, 
car  elle  est  de  nature  à influencer  le  traitement,  c’est  de  savoir  si 
l’inflammation  de  la  séreuse  est  d’origine  hépatique  ou  intesli- 
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nale.  La  perforation  peut,  en  effet,  provenir  de  l intestin,  atteint 

également  d’amibiase  active. 

La  péritonite  dysentérique  peut,  et  le  cas  est  fréquent,  être 
imputable  à une  bacillose  intercurrente 

Si  on  peut  songer,  dans  les  péritonites  amibiennes,  à une  inter- 
vention chirurgicale,  elle  nous  semble  devoir  être  sans  résultat 
utile  dans  la  dysenterie  mixte.  Nous  avons  déjà  dit  et  redit  com- 
bien cette  dernière  association  précipite  la  marche  de  l’amibiase, 
lui  donne  acuité  et  virulence;  d’autre  part  il  y a également  réper- 
cussion de  cette  amibiase  sur  la  marche  de  la  bacillose  qui  a ten- 
dance à déterminer  brutalement  et  presque  d’emblée,  une  péri- 
tonite étendue  et  rapidement  mortelle. 

Ce  sont  des  faits  qui,  ces  dernières  années,  se  sont  plusieurs 
fois  présentés  à l’observation  en  Indochine  et  qui  ont  surpris 
les  observateurs  non  prévenus  par  leur  marche  rapidement  et 
fatalement  mortelle. 

A côté  de  ces  cas  malheureux  il  en  est  où  la  péritonite  se  loca- 
lise et  se  limite,  soit  du  côté  de  l’arrière-cavité  des  épiploons,  soit 
du  côté  de  la  fosse  iliaque  droite,  soit,  et  nous  allons  y revenir, 
du  côté  du  péritoine  pariétal  dans  les  régions  antérieures  et  laté- 
rales, constituant  ces  longues  gaines  qui  amènent  le  pus  jusqu’à 
l’aine  et  mêmp  jusqu’au  scrotum.  Ces  péritonites, qu’on  peut  con- 
sidérer comme  abortives,  sont  compatibles  avec  une  longue  sui- 
vie; elles  sont  parfois  des  trouvailles:  d'autopsie  ; plus  souvent 
encore  le  malade  succombe  à des  reprises  ou  à des  récidives  de 
son  amibiase,  que  les  nouvelles  greffes  se  produisent  du  côté  du 
foie  ou  du  côté  de  l’intestin. 

Les  collections  strictement  amibienne  s,  même  quand  elles  s’é- 
panchent dans  les  grandes  séreuses,  ne  déterminent  d accidents 
pyohémiques  que  si  elles  subissent  une  infection  secondaire. 

Migration  dans  le  rein.  Abcès  amibien  des  reins. 

Les  migrations  rénales  sont  rares,  o,  3 o/o  d après  la  statisti- 
que de  Rendu  ; 2 fois  sur  192  abcès  d’après  Gaide  , 1 cas  sur 
102  d’après  Sambuc. 

La  migration  du  pus  peut  se  faire  à travers  une  fistule  creu- 
sée dans  le  parenchyme  ; quand  elle  est  complète  on  constate  la 
présence  du  pus  dans  l’urine.  On  peut  dire  qu’il  s’agit  dans  ces 
cas  d’une  fistule  hépatico-réncile  comparable  à la  fistule  liépa- 
tico  bronchique. 

Dans  un  second  groupe  de  faits  plus  fréquent,  la  nécrose  ami- 
bienne gagne  le  rein  et  s’y  propage  avec  ou  sans  pénétration 
dans  le  bassinet,  constituant  l'abcès  intra-rénal. 
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Fistule  hépato-rénale.  — La  migration  rénale  ne  se  produit 
qu’aprôs  une  très  longue  évolution  de  la  maladie;  elle  ne  s’ob- 
serve que  très  exceptionnellement  aux  colonies.  C’est  donc  en 
France  et  à assez  longue  distance  du  rapatriement  qu’on  la  ren- 
contrera. 

Un  des  cas  les  plus  intéressants  que  l’on  trouve  dans  la  litté- 
rature médicale  est  celui  dont  Pfilh  nous  a retracé  l’histoire  (ij. 

« Le  malade  a un  teint  terreux,  il  est  profondément  amaigri  ; 
il  dit  avoir  tous  les  soirs,  depuis  trois  semaines,  un  accès  de 
fièvre  qui  débute  vers  les  2 heures  de  l’après-midi,  avec  frissons 
l’obligeant  à se  coucher.  Il  a dans  la  nuit  des  sueurs  profuses.  » 

« 11  ne  souffre  pas  de  l’épaule,  mais  il  ressent  une  douleur  vive 
à la  base  du  thorax,  à droite,  qu’il  attribue  à des  rhumatismes? 
Il  existe  une  voussure  sous-hépatique  et  une  tuméfaction  doulou- 
reuse de  la  région  rénale.  » 

« Le  diagnostic  d’abcès  du  foie  n’est  porté  que  plus  de  dix  ans 
après  le  retour  de  Cochinchine.  Dans  l'intervalle, la  maladie  avait 
évolué  sous  une  forme  fruste  : bronchites  ou  congestions  pulmo- 
naires, congestions  du  foie,  dysenterie  constatée  8 ans  après  le 
retour  en  France...  il  s’agissait,  à la  date  de  sa  i3e  hospitalisa- 
tion, d’un  abcès  considérable  ayant  déterminé  une  voussure  très 
nette  de  l’hypochondre,  avec  matité  très  considérable,  amaigris- 
sement, teinte  sub-ictérique  des  téguments,  poussées  d’urticaire. 
Ce  dernier  symptôme  et  la  longueur  de  l’évolution  avaient  fait 
retenir  le  diagnostic  de  kyste  hydatique,  qu’une  première  inter- 
vention au  niveau  du  lobe  gauche  fit  rejeter.  Mais  cette  inter- 
vention ayant  amené  une  détente,  le  malade  put  reprendre  ses 
occupations  une  année  entière,  sans  que  les  manifestations  locales 
ou  générales  subissent  de  modifications  notables.  » 

L’évolution  vers  la  région  lombaire  étant  devenue  apparente, 
on  rechercha  l’abcès  dans  cette  région,  mais  on  ne  put  ouvrir  que 
des  collections  très  peu  importantes.  Bientôt,  par  la  plaie  ainsi 
ouverte,  s’écoule  du  pus  hépatique  et  de  l’urine  ; le  pus  se  retrouve 
également  dans  les  mictions.  La  pression  sur  l’épigastre  le  fait 
nettement  refluer  par  la  plaie;  un  cathéter,  introduit  par  la  plaie 
lombaire,  vient  faire  nettement  saillie  du  côté  de  l’épigastre  et 
sous  le  rebord  des  fausses  côtes  ; on  pratique  à ce  niveau  de  véri- 
tables contre-ouvertures.  11  existait  en  outre  vers  la  région  iliaque 
un  diverticule  aussi  étendu,  « en  explorant  en  bas,  le  doigt  s’en- 
fonce dans  une  vaste  poche  où  un  gros  drain  de  26  centimètres 
disparaît  tout  entier  du  côté  de  la  fosse  lombo-iliaque  ». 

La  situation,  à la  fin  du  premier  mois  d’hospitalisation,  se  résu- 
mait ainsi  : Parle  gros  drain  plongeant  dans  la  fosse  lombo-iliaque 
s:’écoule  un  liquide  sanieux  d’odeur  gangréneuse  et  fécaloïde...  la 

(1)  Ann.  de  Mèd.  Nav.,  1904. 
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plaie  postérieure  donne  issue  à de  l’urine  en  quantité  abondante, 
à du  pus  lie  de  vin...  à du  pus  blanc...  par  la  plaie  épigastrique 
s’écoule  un  peu  de  bile...  les  urines  émises  par  l’urètre  con- 
tiennent du  pus  lie  de  vin...  » 

Malgré  ce  délabrement  du  foie,  malgré  l’existence  de  poches 
considérables,  constituées,  au  moins  partiellement,  par  des  péri- 
tonites enkystées  qui  amenèrent  le  pus  jusque  sous  l’arcade  de 
Fallope  où  il  lui  fut  donné  issue,  la  guérison  fut  obtenue. 

L’observation  XII  du  mémoire  de  Gaide  est,  à notre  connais- 
sance, la  seule  où  l’on  ait  noté  la  pénétration  dans  le  rein  d’un 
abcès  du  lobe  gauche  ; dans  ce  cas  il  s’était  produit  à la  fois  une 
ouverture  dans  l’intestin  et  dans  le  rein  et  il  est  probable  que  la 
collection  purulente,  partant  du  lobe  gauche,  s’était  creusée  dans 
la  face  intérieure  et  postérieure  du  lobe  droit  un  diverticule  très 
étendu  et  très  volumineux,  à moins  d’admettre  l’existence  d’abcès 
distincts  ouverts  l’un  dans  l’autre  à la  période  ultime. 

Toujours  est-il  qu’à  la  suite  de  douleurs  vives  dans  l’abdomen 
on  observa  d’abord  des  selles  fétides  de  couleur  brune, et,  peu  de 
jours  après,  des  selles  et  des  urines  manifestement  purulentes. 
La  tumeur  hépatique  avait  diminué  de  volume  et  de  sensibilité, 
le  malade  mourut  de  cachexie. 

La  veille  de  la  mort,  la  notation  de  la  feuille  de  clinique  est  la 
suivante  : « Les  selles  présentent  maintenant  l’aspect  caractéris- 
tique du  pus  hépatique  (pus  chocolat).  Elles  contiennent  aussi 
de  gros  caillots  sanguins  et  des  débris  membraneux  jaunâtres. 
Les  urines  sont  toujours  purulentes...  » 

On  trouva  à l’autopsie  un  abcès  du  lobe  gauche  en  partie  vidé 
dans  l’intestin  (côlon  transverse)  en  partie  dans  le  rein  droit  dont 
la  plus  grande  partie  est  transformée  en  une  masse  ulcérée. 

Fontan  admet  que  l’abcès  du  foie,  par  suite  du  contact  qui  a 
été  parfois  signalé  entre  le  rein  gauche  et  le  lobe  gauche  rejeté 
jusqu’à  cette  région,  pourrait  s’ouvrir  dans  cet  organe  et  il  con- 
seille de  faire,  par  les  procédés  actuels,  l’examen  des  urines  divi- 
sées avant  d’affirmer  quel  est  le  rein  en  cause. 

Abcès  rénal.  — Dans  une  observation  de  Rouis,  la  moitié  su- 
périeure du  rein  était  creusée  d’une  cavité  purulente  qui  com- 
muniquait avec  un  abcès  du  lobe  droit.  Dans  l’observation  de 
Laveran,  il  existait  une  série  d’abcès  creusés  dans  la  partie  infé- 
rieure du  parenchyme  rénal  droit,  tandis  qu'à  gauche  existaient 
quelques  abcès  miliaires. 

L’abcès  rénal,  comme  l’abcès  à évolution  lombaire,  se  traduit 
pur  de  la  douleur  et  de  l’empâtement  dans  la  région  rénale  et  une 
sai  lie  abdominale  limitée.  Ce  n’est  le  plus  souvent  qu’à  l’autop- 
Sle’  ou  après  une  intervention  chirurgicale  heureuse,  que  l’on  peut 

Ihaite  dp,  pathologie  exotiqub  IV  3a 
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affirmer  un  diagnostic  dont  la  symptomatologie  observée  ne  peut 
donner  que  présomption. 

Splcnite  amibienne.  Abcès  amibiens  de  la  rate 

Dans  un  grand  nombre  d’autopsies  d’individus  morts  d’abcès 
du  foie  on  observe  un  certain  degré  de  splénomégalie  sans  qu’on 
puisse  attribuer,  avec  certitude,  cette  lésion  à l’amibiase,  plutôt 
qu’au  paludisme. 

La  rate  peut  subir,  du  fait  de  l’invasion  amibienne,  en  dehors 
des  complications  malariennes,  des  modifications  dans  sa  texture 
et  dans  son  poids.  Sur  les  3g  observations  de  l’ouvrage  de  Rouis, 
21  fois  elle  est  hypertrophiée,  nettement  friable,  ramollie,  indu- 
rée, cassante,  pierreuse,  etc.  Le  poids  varie  entre  210  et  676 
grammes. 

Il  existe  donc  bien  véritablement  une  infection  amibienne  splé- 
nique indépendante , qui  peut  aboutir,  quoique  rarement,  à la 
nécrose  et  à l’abcès. 

D’autre  part,  l’abcès  de  l’extrémité  gauche  du  foie  provoque 
par  continuité  soit  une  splénite  amibienne  simple , soit  de  la 
suppuration  périsplénique  et  quelquefois,  par  infiltration,  des 
collections  purulentes  volumineuses  dans  1 organe  lui-même. 

Dans  un  cas  publié  par  Renault,  le  pôle  supérieur  adhérait 
intimement  au  lobe  gauche  du  foie  ; il  y existait,  en  même  temps 
que  sur  la  face  postérieure,  un  abcès  du  volume  d une  01  ange, 
contenant  un  liquide  granuleux,  purulent,  à odeur  fétide,  rouge 
brun  clair.  L’abcès  bombait  sous  la  plèvre,  qu’intéressait  seu  e- 
ment  une  réaction  inflammatoire  de  voisinage.  L’organe  était 
mou,  la  paroi  de  la  poche  villeuse,  recouverte  d’un  enduit  jau- 
nâtre dans  lequel  flottaient  des  traces  de  la  trame  conjonctive. 

Laveran  cite  un  abcès  de  la  rate  qui  adhérait  par  sa  face  externe 
à la  paroi  abdominale,  au  rein  gauche  par  son  bord  postérieur, 
au  côlon  par  sa  face  interne.  L’organe,  dont  le  volume  était  qua- 
druplé, atteint  de  périsplénite,  était  creusé  de  deux  abcès  gros 

comme  une  noix  et  un  gros  pois. 

Le  contenu  de  ces  abcès  se  composait  d’une  matière  amorphe, 
granuleuse,  opaque  sur  certains  points,  transparente  ou  comme 
fibrineuse  sur  d’autres,  de  globules  de  pus  granuleux.  Leur  paroi 
était  formée  de  tissu  conjonctif  infiltré  par  des  éléments  cm  i) 

’^Les  symptômes  sont  assez  vagues  et  se  confondent  avec  les 
symptômes  de  l’abcès  du  lobe  gauche;  aussi  1 abcès  spluuque 
est-il  le  plus  souvent  une  trouvaille  d’autopsie. 

L’évolution  de  la  splénilc  amibienne  primitive  ou 
est  habituellement  chronique.  Les  collections  se  forment  lente 
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ment  et  silencieusement.  Foie  et  rate  subissent  un  développe- 
ment qui  les  met  en  contact  immédiat  dans  la  région  médiane  où 
ils  viennent  s affronter  et  se  souder  partiellement  en  même  temps 
qu’ds  empiètent  progressivement  dans  l’un  ou  l’autre  liane.  On 
observe  de  la  sorte  une  distension  énorme  deda  moitié  supérieure 
de  1 abdomen.  La  sensibilité  obtuse  qu’y  ressent  le  malade  s’exa- 
gère a un  moment  donné  et  s’accompagne  de  réaction  locale  et 
générale. 

On  note  que  la  rate  est  augmentée  de  volume  et  peut  former 
une  tumeur  palpable  dans  la  cavité  abdominale.  Renault  a con- 
state de  la  douleur  dans  l’hypocondre  et  l’épaule  gauches  • la 
percussion  était  douloureuse  sur  la  ligne  axillaire  postérieure 
gauche,  au  niveau  de  la  huitième  côte. 

Cordier  a relaté  la  découverte  à l’autopsie  d’une  splénite  ain-uë 
suppurée  et  collectée  qui  évolua  comme  une  infection  aieaië 
étendue  simultanément  au  foie,  à l’intestin  et  à la  rate  et  qui 
piogiessa  du  meme  pas  dans  ces  divers  organes. 

« La  mort  survint  au  bout  d’un  mois  d'hospitalisation  . La  tem- 
pérature resta  constamment  élevée  et  ne  descendit  guère  en  des- 
sous de  39°.  Le  malade  présenta  constamment  des  selles  multi- 
pliées tantôt  pâteuses,  tantôt  liquides,  accompagnées  de  violentes 
coliques.  Les  douleurs  s’étendaient  cà  tout  le  ventre  et  ne 


— a son  entourage  un  espoir  passager. 
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A l’autopsie  d’une  malade  de  Sambuc  qui  mourut  d une  péri- 
tonite généralisée,  avec  présence  de  pus  dans  la  cavité  sereuse, 
et  nombreux  abcès  du  foie,  on  s’aperçut  qu’aucun  de  ces  abcès 
ne  s’était  ouvert  dans  la  cavité  péritonéale.  Les  ganglions  mésen- 
tériques étaient  tuméfiés.  Il  s’agissait  probablement  d’une  affec- 
tion amibienne  indépendante  et  distincte. 

Abcès  émigrant  du  côté  des  téguments. 

Nous  avons  en  vue  dans  ce  chapitre  l’ouverture  ou  la  tentative 
d’ouverture  de  l’abcès  vers  un  point  de  la  région  tegu mental re 
qu’aflronte  le  foie  normalement  ou  par  suite  de  l hypertrop  le 

qu’il  a subie  ; 

Ces  migrations  peuvent  se  distinguer  suivant  la  région,  en 
abcès  épigastriques  et  médians , ce  sont  les  plus  communs,  e en 
abcès  de  la  paroi  thoraco-abdominale  et  en  abcès  migrateur  , 

au  sens  le  plus  habituel  de  ce  terme. 

A l’époque  où  l’intervention  chirurgicale  était  tardive  et  incom- 
plète, la  saillie  ou  l’ouverture  de  l’abcès  dans  ces  régions  e ai 
mie  terminaison  fréquente  ; elle  était  considérée  comme  favorable , 
Walt  est  devenu  plus  rare,  surtout  chez  les  Européens  qui  con- 
sultent d’assez  bonne  heure,  mais  il  n’est  pas  exceptionnel 
les  Indigènes,  et,  pourrions-nous  ajouter,  chez  tous d“S 
qui,  éloignés  depuis  un  certain  tempsdes  pays  tropicaux, po 
longuement  sur  pieds  une  hépatite  à peu  pies  toipn  t. 

Abcès  de  la  région  médiane. 

Tl  comblerait  que  ces  collections  doivent  toutes  appartenir  au 
lob  lauche  malsie  lobe  droit  peut  être  assez  développé  pour 
Itindre  el’déborder  la  ligne  médiane;  d’^s  Rogers,  ce  M 
est  le  plus  fréquemment  observé  ; d s ag.t  d abcès  de 

dfl’atès,  le  foie  adhère  à la  paroi  par 

"Dans  dès  circonstances  exceptionnelles,  le  foyer  purulent  peut 

occuper  les  deux  lobes.  , v :r  ouverture  conco- 

Nous  avons  déjà  indique  qu  i Peu  . d l’estomac 

mitanle  de  l’abcès  du  côté  des  téguments  et  du  cote 

et,  en  plus,  du  côté  du  péricarde. 
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La  tumeur,  qu’il  s’agisse  du  lobe  droit  ou  du  lobe  gauche,  peut 
acquérir  des  dimensions  notables  sans  attirer  l’attention  autre- 
ment que  par  la  gêne  qu’elle  apporte  au  port  du  pantalon. 

Le  plus  habituellement  la  symptomatologie  est  plus  nette. 

Abcès  de  l'échancrure  sternale. 

Il  existe  un  gonflement  proéminent  de  l’épigastre  assez  étroi- 
tement limité,  quand  l’abcès  provient  du  lobe  gauche,  accom- 
pagné de  douleur  locale  et  d’une  sensibilité  à la  pression  et  à la 
commotion  qui  y est  egalement  localisée. 

Cette  tuméfaction  de  l’épigastre  et  de  l’échancrure  sternale, 
aplatie,  sans  irrégularité,  est  tout  à fait  mate  à la  percussion  ; 
elle  est  dure,  elle  ne  peut  être  mobilisée  ; elle  se  continue  avec 
l’organe  hépatique. 

Elle  se  termine  du  côté  de  l’ombilic  par  un  bord  convexe  qu’on 
sent,  depuis  le  rebord  costal  droit,  jusque  dans  1 hypocondre 
gauche. 

Dans  la  moyenne  des  cas,  l’évolution  est  presque  torpide  traver- 
sée à des  intervalles  irréguliers  de  périodes  où  tous  ces  accidents 
s’exaspèrent  avec  fièvre  vespérale  et  sueurs  particulièrement 
abondantes  et  dont  le  malade  ne  manque  pas  de  se  plaindre. 

« Le  foie  est  très  développé;  il  occupe  les  deux  hypocondres  ; 
le  lobe  gauche  recouvre  presque  entièrement  l’estomac  et  adhère 
en  partie  par  sa  face  concave  à la  région  pylorique  de  l’estomac. 
Par  sa  face  convexe,  il  présente  des  adhérences  très  solides  avec 
la  paroi  de  l’abdomen  au  pourtour  de  1 abcès,  qui,  pourtant,  du 
côté  de  l’épigastre,  avait  été  ouvert  à ce  niveau  et  drainé.  Le  lobe 
droit  est  soudé  au  diaphragme  sur  presque  toute  sa  face  supé- 
rieure et  son  bord  inférieur.  » 

Il  convient  d’ajouter  que  ce  malade  de  Thorel  porta  cette  hé- 
patite sur  pieds  pendant  toute  la  durée  d’un  voyage  dans  le  Mé- 
kong. 

La  symptomatologie  peut  à un  moment  donné  présenter  une 
évolution  plus  bruyante. 

Les  accès  de  fièvre  se  répètent  à des  intervalles  rapprochés  et 
subintrants,  il  ne  s’agit  plus  d’un  point  douloureux  mais  de  dou- 
leurs atroces  dans  le  côté  ; on  constate  une  voussure  diffuse  mé- 
diane, occupant  la  région  épigastrique  avec  point  culminant  sous 
les  derniers  cartilages  costaux  gauches  près  de  la  ligne  médiane, 
la  pression,  ou  même  un  simple  frôlement,  y détermine  des  sen- 
sations très  pénibles  arrachant  des  plaintes  au  patient. 

A un  stade  avancé,  la  tumeur  peut  présenter  d’abord  de  la 
rénitence  et  bientôt  de  la  fluctuation;  on  entend  à ce  niveau  des 
frottements  aux  grandes  inspirations. 
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Ces  collections  sont,  à ce  moment,  à ce  point  superficielles 
qu’elles  peuvent  prêter  à la  méprise  avec  ries  abcès  rie  la  paroi, 
mais  la  ponction,  en  donnant  issue  à un  pus  caractéristique,  lève 
les  doutes  qui  auraient  pu  exister. 


Abcès  de  l’épigastre. 

Quand  le  lobe  droit  est  en  cause,  la  tuméfaction  est  plus  éten- 
due, elle  est  sensible,  non  seulement  à l’épigastre,  mais  aussi  à 
1 hypocondre  droit  qui  forme  voussure.  La  tumeur  qui  descend 
du  rebord  des  fausses  côtes  jusqu’au  voisinage  de  l’ombilic  occupe 
tout  l’hypocondre  droit  et  la  région  épigastrique;  elle  se  retrouve 
du  côté  opposé  bien  au  delà  de  la  ligne  blanche. 

La  matité  déborde  les  fausses  côtes  de  plusieurs  travers  de 
doigt  ; elle  se  continue  jusqu’à  l’ombilic  et  au  delà. 

La  paroi  abdominale  est  soulevée  à ce  niveau,  tandis  qu’elle 
est  rétractée  dans  la  région  sous-ombilicale. 

Dans  ces  cas  comme  dans  les  abcès  de  la  région  latérale  s’ob- 
serve le  signe, que  Bertrand  a fait  connaître,  du  frottement  péri- 
hèpatique.  Mais  ce  signe  n’est  pas  constant  et  il  disparaît  quand 
la  collection  a pris  adhérence  étroite  avec  la  paroi. 

Il  sera  exceptionnel  d’obtenir  la  sensation  de  fluctuation 
qu’indique  Rouis  : « La  percussion  opérée  d’une  main  sur  l’hémi- 
thorax  droit,  latéralement  et  en  arrière,  pendant  que  l’autre 
main  est  appliquée  sur  l’épigastre,  développe  dans  cette  région 
des  chocs  semblables  à ceux  d’une  masse  fluide  profondément 
située.  » 

La  collection  peut  être  volumineuse  et  le  foie  extrêmement 
développé,  sans  qu’on  constate  une  grande  réaction  générale  ou 
locale.  On  percevait  une  tumeur  étendue  d’un  flanc  à l’autre  et 
s’étendant  en  hauteur  de  l’appendice  xyphoïde  jusqu’à  mi-dis- 
tance entre  le  pubis  et  l’ombilic;  cette  tumeur  était  mate,  résis- 
tante, et  paraissait  pédiculisée  du  côté  du  foie,  au  niveau  d’une 
ancienne  cicatrice  provenant  d’une  intervention  faite  huit  ans 
auparavant  par  simple  incision  au-dessous  des  fausses  côtes.  Le 
malade  ne  se  plaignait  que  de  gêne  respiratoire,  de  troubles 
digestifs  avec  vomissements  et  de  fébricule  vespérale  datant  de 
quelques  mois.  Le  fait,  qui  avait  le  plus  attiré  son  attention, 
était  l’augmentation  sensible  et  progressive  du  ventre  (Mahéo  et 
Pfilh). 

On  voit  par  ces  exemples  combien  est  souvent  lente  et  torpide 
l’évolution  de  ces  abcès. 

Elle  peut  être  encore  plus  silencieuse  : « une  énorme  collec- 
tion existe,  sans  fièvre,  sans  trouble  de  la  respiration  et  des 
fonctions  digestives,  sans  phénomènes  intestinaux  actuels,  sans 
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autre  signe  qu’une  distension  gênante  de  l’abdomen.  La  tumeur, 
malgré  ses  dimensions  notables,  n’attire  l’attention  que  par  la 
gêne  qu’elle  apporte  au  port  du  pantalon.  » 

Les  accidents  sont  plus  aigus.  Dans  la  moyenne  des  cas,  le 
patient  se  plaint  de  douleurs  pongitives  au  niveau  de  l’épigastre 
avec  irradiation  du  côté  de  l’bypochondre  gauche.  La  fièvre  est 
assez  violente,  surtout  le  soir,  et  les  sueurs  nocturnes  sont  très 
abondantes  et  répétées  particulièrement  dans  le  courant  de  la 
nuit. 

Dans  une  observation  de  Dumas,  qui  rappelle  celle  de  Rouis, 
en  raison  du  tiraillement  que  déterminait  la  douleur  à l épigas- 
tre, le  malade  ne  pouvait  redresser  le  tronc;  il  était  condamné  à 
s’accroupir  sur  les  genoux  dans  les  efforts  de  défécation.  Malgré 
la  gravité  des  symptômes,  ce  cas  se  termina  par  guérison,  après 
ouverture  au  bistouri  de  la  tumeur  épigastrique  devenue  fluc- 
tuante. 

Abcès  de  l'Hypocondre. 

Ces  migrations  latérales  sont  plus  que  les  précédentes  la  voie 
naturelle  de  /’ épanchement  des  collections  .hépatiques  endémi- 
ques. On  comprend  que  nos  prédécesseurs  les  aient  considérées 
comme  l’aboutissement  normal  et  habituel  de  l’hépatite  suppu- 
rative des  pays  chauds. 

On  sait  qu’ils  s’eflorçaient  à les  provoquer  par  l’application 
répétée  de  cautères,  s’essayant  de  la  sorte  à obtenir  la  fixation 
de  l’abcès. 

En  fait,  cette  migration  était  celle  que  l’on  observaitle  plus  fré- 
quemment en  Europe  éhez  les  provenants  des  colonies. 

Rogers  indique,  en  y insistant,  qu’elle  est  plus  particulière- 
ment le  lot  des  indigènes  (4o  o/o  chez  les  Européens  dans  l Inde, 
55  o/o  chez  les  natifs). 

Une  autre  remarque  trouve  également  ici  sa  place  ; ces  collec- 
tions sont  généralement  uniques  soit  d’emblée,  soit  pai  fusion 
, d’abcès  voisins;  elles  sont  volumineuses  (i  à 2 et  3 litres  de  pus), 
leur  évolution,  du  début  à leur  issue,  est  peu  bruyante  et  peut 
même  rester  longuement  silencieuse,  à l’inverse  des  autres  mi- 
grations, qui  entraînent  des  réactions  locales  et  générales  plus 
accusées.  Ce  n’est  qu’à  longue  distance  des  manifestations  ini- 
tiales, et  à la  suite  de  période  répétées  de  malaises  gastro-intes- 
tinaux, que  la  maladie  se  définit  et  prend  forme. 

Au  point  de  vue  de  la  pratique  médicale,  qui  est  celui  où  nous 
nous  plaçons,  ces  abcès  de  l’hypocondre  se  divisent  en  deux 
groupes  : 
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a)  les  uns  viennent  faire' issue,  ou  former  saillie  sous  le  plas- 
tron costal; 

b)  les  autres  émergent  au-dessous  du  rebord  costal. 

Il  y a lieu  de  placer  à part  les  abcès  rétro-axillaires , car  il 
s’agit  dans  ces  cas  d’une  migration  pleurale  qui  ne  devient  sous- 
tégumentaire  que  secondairement  : leur  histoire  clinique  rentre 
par  suite  dans  celle  des  migrations  qui  se  font  du  côté  des  cavi- 
tés pleurales. 

11  convient  toutefois  de  foire  remarquer  que  leur  issue  à la  peau 
se  produit,  quand  elle  s’opère,  vers  la  partie  moyenne  du  thorax 
au  6e  ou  7e  espace  intercostal.  La  migration  pleurale  amibienne 
ne  se  collecte  pas,  en  effet,  comme  le  liquide  des  pleurésies  dans 
le  cul-de-sac  costo-diaphragmatique,  en  raison  des  adhérences 
et  résistant  es  étendues  qui  ont  comblé  ce  cul-de-sac. 

Rappelons  qu’inversement  les  abcès  de  la  région  postérieure 
du  foie  et  ceux  de  sa  face  concave  fusent  vers  la  région  lombaire. 

a)  Abcès  placés  sous  le  plastron  costal.  — La  collection  est 
assez  haut  placée  ; la  tuméfaction  de  l’organe  hépatique  distend 
l’hypocondre  en  élargissant  les  espaces  intercostaux;  elle  s’étend 
jusqu’à  la  région  abdominale  et  vient  déborder  le  rebord  costal, 
mais  beaucoup  moins  évidemment  que  dans  les  cas  du  second 
groupe. 

Le  lobe  droit,  très  hypertrophié,  remonte  en  avant  et  en  haut 
jusqu’au  troisième  espace  intercostal;  le  pus  vient  à la  longue 
pointer  vers  le  5e  ou  6e  espace  au  niveau  ou  en  dehors  de  la  ligne 
mamillaire.  Il  vient  souvent  faire  brèche  en  ce  point,  soit  direc- 
tement, soit  après  un  cheminement  de  quelques  centimètres.  On 
a signalé  des  diverticules  très  étendus  remontant  sous  le  grand 
dentelé  jusque  dans  l’aisselle  (Rouis), mais  le  fait  est  exceptionnel. 

La  lame  hépatique  qui  limite  l’abcès, la  capsule  d’enveloppe  du 
foie  forment  avec  les  téguments  une  plaque  compacte. 

Le  pus  chemine  par  usure  progressive  de  tous  ces  tissus  jus- 
qu’à ce  qu’il  y ait  fait  brèche  ou  qu’une  intervention  chirurgi- 
cale lui  ait  ouvert  la  voie. 

L’empâtement  œdémateux  des  téguments  qui  accompagne  à 
cette  période  l’évolution  de  la  tumeur  hépatique  ne  peut,  échapper 
à une  observation  attentive;  mais  on  peut  être  tenté  de  le  ratta- 
cher à une  pleurésie  purulente  ou  même  à une  lésion  des  os  ou 
des  muscles  : 

« Depuis  quelques  jours  le  malade  souffre  de  la  région  hépati- 
que; il  existe  au  niveau  des  côtes  sur  la  ligne  axillaire  anté- 
rieure une  voussure  où  I on  sent  la  fluctuation.  On  croit  à un 
abcès  d’origine  costale  et  on  incise.  11  contenait  une  collection 
purulente  sous-cutanée  communiquant  avec  un  vaste  abcès  du 
foie.  » 
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Cette  observation  de  Sambuc  est  un  exemple  d’abcès  dit  en 
bouton  de  chemise,  dont  on  retrouve  nombre  de  cas  dans  les 
archives  des  Hôpitaux  de  la  Marine  aux  colonies. 

Les  praticiens  appelés  à donner  leurs  soins  à des  coloniaux 
devront  avoir  toujours  présente  à l’esprit  cette  donuée  que  très 
souvent  l’abcès  même  volumineux  du  foie  n’abaisse  que  très  peu 
la  glande  hépatique  et  qu’une  distension  de  la  région  moyenne 
du  thorax  peut  n’ètre  pas  d’origine  pleurale  ni  pulmonaire,  alors 
même  que  l’empâtement  est  profond  et  mal  délimité. 

Nous  avons  signalé  que  dans  les  abcès  de  la  région  épigastri- 
que on  pouvait  percevoir  des  râles-frottements  (signe  de  Ber- 
trand), mais  ils  sont  encore  plus  fréquemment  observés  dans  la 
localisation  latérale. 

En  toute  occurrence  la  ponction  fixera  sur  l’origine,  la  nature 
et  la  localisation  de  la  collection  ; il  faut  la  pratiquer  le  plus  tôt 
possible  et  la  répéter  au  besoin.  En  moyenne  elle  donnera  issue 
à du  pus  hépatique  ; on  pourra  dans  certains  cas  y déceler  des 
amibes  ou  des  kystes  amibiens.  Souvent  cependant  on  n’y  trou- 
vera que  des  cellules  présentant  cette  vacuolisation  dont  nous 
parlerons  en  traitant  de  l’anatomie  pathologique  et  qui  est  pour 
nous,  quand  elle  s’accompagne  de  nécrose,  la  caractéristique  de 
l'amibiase  hépatique. 

b)  Abcès  placés  au-dessous  du  rebord  costal.  — Soit  primi- 
tivement, soit  secondairement, la  migration  s’est  abaissée  au  point 
d’affronter  la  paroi  abdominale  en  dessous  du  rebord  costal. 

Dans  ce  dernier  groupe  de  faits,  la  tuméfaction  est  facilement 
appréciable  et  on  se  rend  compte  qu’elle  est  d’origine  hépatique, 
d’autant  plus  facilement  qu’elle  est  plus  étendue. 

« La  tuméfaction  que  fait  l’organe  s’étend  de  la  douzième  côte 
droite  jusqu’au  plastron  costal  gauche.  Le  bord  inférieur  du  foie 
constitue  une  arête  et  une  saillie  accusées.  » 

Malgré  la  netteté  de  ces  symptômes,  le  diagnostic  peut  rester 
hésitant.  Gela  tient  souvent  à une  interprétation  erronée  des 
signes  que  donne  la  percussion  de  la  région  hépatique  ; elle  pro- 
vient d’un  écueil  qu’il  faut  savoir  éviter  : celui  de  faire  reten- 
tir l’intestin  placé  derrière  la  tumeur. 

On  a l’habitude,  quand  on  recherche  la  matité  hépatique,  sous 
le  plastron  costal,  de  pratiquer  une  percussion  assez  énergique  ; 
si  on  use  du  même  procédé  pour  délimiter  le  foie  hypertrophié 
dans  toute  la  région  où  il  s’appuie  sur  l’intestin, on  enregistre  de 
la  sonorité  là  où  on  obtiendrait  une  matité  évidente  si  on  s’as- 
treignait à une  percussion  moins  forte  et  plus  attentive. 

« Toute  la  région  est  sonore  jusqu’au  rebord  costal, et,  cepen- 
dant, on  sent  à la  palpation  le  foie  sous  le  péritoine  pariétal  le 
long  du  rebord  des  fausses  côtes.  » 
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Nous  avons  eu  à corriger  fréquemment  des  appréciations  qui 
proviennent  de  ce  mode  d’examen  et  à faire  sentir  à des  doigts 
mieux- avertis  que  l’organe  hépatique  était  placé  directement  der- 
rière une  paroi  que  l’on  considérait  comme  sonore  parce  que  l’on 
s’obstinait  à une  percussion  très  énergique. 

On  observe  parfois  dans  ces  migrations  abdominales  des 
douleurs  irradiées  et  localisées  dans  la  fosse  iliaque  droite,  et  spé- 
cialement au  point  de  Mac  Burney.  On  peut  être  tenté  de  porter 
le  diagnostic  d’appendicite  ; mais  on  ne  sent  au  niveau  du  cæcum, 
ni  empâtement,  ni  tumeur,  on  doit  les  rechercher  et  les  retrou- 
ver le  long  du  rebord  costal  et  sous  le  plastron  chondro-costal. 
Des  ponctions  faites  et  répétées  dans  les  derniers  espaces  inter- 
costaux permettront  de  localiser  l’abcès  et  d en  affirmer  l’ori- 
gine hépatique. 

Une  cholécystite  suppurée  peut  donner,  beaucoup  plus  que 
l’appendicite,  l’impression  d’un  abcès  du  foie,  comme  cela  s’est 
produit  dans  l’observation  si  intéressante  qu’a  publiée  Lecomte  et 
qui  reproduit,  à beaucoup  d’égards,  celle  donnée  par  Haspel. 

Réciproquement  les  abcès  latéraux  peuvent  en  imposer  pour 
une  cholécystite  suppurée.  Contentons-nous,  pour  en  fournir  la 
preuve,  de  donner  ici  les  traits  indicatifs  d’un  cas  observé  à 
Haïphong  et  où,  jusqu’à  l’intervention,  le  diagnostic  resta  forcé- 
ment hésitant. 

« Ce  malade  présenta  de  la  diarrhée,  de  la  fièvre.  A l’examen, 
on  rencontrait  dans  le  flanc  droit  une  tumeur  arrondie,  formant 
voussure,  rattachée  au  foie  et  occupant  la  place  de  la  vésicule 
biliaire;  la  main  placée  dans  1’  « espace  costo-vertébral  refoulait 
la  tumeur  en  avant.  La  tumeur  était  en  réalité  constituée  par 
du  tissu  hépatique  en  voie  de  nécrose  amibienne  ». 

Abcès  migrateurs. 

Les  abcès  qui  viennent  s’ouvrir  à longue  distance  de  1 organe 
hépatique  sont,  peut-on  dire,  à la  fois  intra-péritonéaux  et  té- 
gumentaires. 

Les  uns,  et  ce  sont  les  plus  fréquents,  sont  à évolution  abdo- 
minale, les  autres  à évolution  lombaire. 

i°  Migration  abdominale.  — Elle  peut  cheminer  le  long  de  la 
paroi  antérieure  de  l’abdomen,  Fontan  en  a cité  des  exemples  et 
nous  lui  empruntons  la  description  suivante  : 

« Nous  avons  vu  un  long  trajet  purulent,  partant  du  lobe  de 
Spiegel  et  descendant  le  long  de  la  paroi  abdominale  jusqu  à la 
branche  horizontale  du  pubis  gauche.  Ce  trajet  formait  un  c.ylm-  . 
dre  régulier,  gros  comme  le  pouce,  à paroi  dense.  » 

Plus  curieuse  encore  est  l’observation  relatée  par  Haspel,  elle 
prouve  combien  ces  migrations  peuvent  être  torpides. 
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« Il  existait  à l’aine  droite  une  tumeur  volumineuse  molle,  fluc- 
tuante, s’étendant  jusque  dans  le  scrotum;  la  marche  de  la  ma- 
ladie avait  été  à ce  point  obscure  qu’on  crut  à une  inflammation 
du  psoas;  l’autopsie  montra  qu’il  s’agissait  d’une  hypertrophie 
énorme  de  l’organe  hépatique  descendant  jusqu’au  niveau  de 
l’épine  iliaque  antérieure,  due  à un  abcès  qui  s’étaif  constitué  une 

loge  secondaire  jusqu’à  l’arcade  crurale  et  au  scrotum « Ce 

conduit  est  constitué  à gauche  par  les  parois  abdominales,  le 
péritoine  et  l’intestin,  en  avant  par  le  péritoine  épaissi,  le  côlon 
ascendant  et  le  cæcum,  à droite  et  en  arrière  par  les  muscles  de 
la  fosse  iliaque...  le  pus  inférieurement  a fusé  par  le  canal  ingui- 
nal dans  le  scrotum.  » 

On  peut  rapprocher  de  ce  fait  l’observation  suivante  de  Julien, 
où  la  migration  se  fit  jusqu’au  cæcum. 

« La  cavité  est  constituée  en  avant  par  une  lame  hépatique 
doublée  par  les  muscles  petit  oblique  et  transverse,  en  arrière 
par  le  cæcum  et  le  côlon  descendant.  On  en  sortit  800  gram- 
mes de  pus  grumeleux.  La  cavité  de  l’abcès  était  tapissée  d’une 
membrane  pyogénique.  La  paroi  antérieure  du  cæcum  était  dé- 
truite et  livrait  passage  au  pus.  » 

De  telles  lésions  prouvent  abondamment  combien  ces  lésions 
péritonéales  et  ces  destructions  des  membranes  de  l’intestin  sont 
souvent  torpides.  Ce  ne  sont  pas  elles  qui  entraînent  la  mort, mais 
l’hecticité  qui  s’établit  secondairement  et  dont  peut  triompher  une 
médication  spécifique. 

Dans  les  cas  analogues,  le  malade  présente  le  plus  habituelle- 
ment une  période  de  douleurs  aiguës  avec  phénomènes  de  périto- 
nisme, et  si  on  ne  porte  pas  le  diagnostic  de  péritonite,  c’est  que 
ces  déterminations  rétrocèdent  et  que  le  malade  y survit  longue- 
ment ; il  peut  même  en  guérir  quand  l’abcès  est  devenu  superfî 
ciel  et  a été  ouvert. 

2°  Migrations  lombaires.  — Le  chemin  parcouru  est  ici  moins 
considérable  et  le  pus  vient  se  collecter  sous  la  peau  des  lombes  ; 
il  s’agit  souvent  d’une  collection  purulente  ouverte  dans  l’arrière- 
cavité  des  épiploons  ou  provenant  du  bord  inférieur  et  postérieur 
du  lobe  droit.  On  sait  que  l’organe  hypertrophié  vient  souvent 
se  mettre  en  contact  avec  le  rein  et  plus  souvent  encore  avec  l’at- 
mosphère qui  l’entoure. 

Il  peut  se  faire  des  migrations  directes  à travers  cet  organe, 
mais  souvent  aussi  le  pus  11’intéresse  pas  le  rein,  il  progresse  der- 
rière lui  pour  s’ouvrir  une  brèche  dans  le  triangle  de  J.-L.  Petit 
ou  à son  voisinage,  vers  le  bord  externe  de  la  masse  sacro- 
lombaire. 

L’attention  est  éveillée  par  des  douleurs  violentes  dans  la  région 
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avec  irradiations  vers  la  fosse  iliaque,  par  de  l’empâtement  du 
tissu  cellulaire  et  souvent  un  œdème  localisé  de  la  région. 

Il  est  des  cas  où  les  sensations  sont  obtuses  et  où  le  malade 
les  rapporte  à du  rhumatisme. 

Cette  terminaison  par  migration  lombaire  est  habituellement 
favorable,  à la  suite  d’une  intervention  opportune.  Même  à l’épo- 
que où  elle  ne  se  pratiquait  qu’à  la  date  où  l’abcès  pointait  sous 
la  peau,  la  guérison  était  la  règle. 

La  migration  peut  être  à la  fois  lombaire  et  rénale,  nous  en 
avons  parlé  en  traitant  de  cette  dernière. 

Migrations  multiples  sus  et  sous-diapliragmatigues. 


Nous  ne  pouvons  songer  à en  retracer  l’histoire  complète. 

Nous  nous  contenterons  d’indiquer  qu’il  peut  exister  des  cas  où 
peuvent  se  faire  successivement  des  migrations  sus  et  sous-dia- 
phragmatiques. L’hépatotômie  que  l’on  pratique  actuellement 
empêche  seule  qu’à  un  moment  donné  de  leur  évolution  elles  ne 
deviennent  tégumentaires. 

L’observation  communiquée  par  Costa  à la  Société  des  hôpi- 
taux (i9i3)  en  est  un  exemple  fort  instructif. 

Gaide  et  Mouzels  ont  eu  l’occasion  d’observer  au  même  hôpital 
de  Marseille  un  cas  fort  analogue  et  dont  nous  donnons  les  détails 


essentiels. 

Le  malade  additionne  successivement  une  migration  bronchi- 
que et  pleurale  et  quelques  jours  plus  tard  une  migration  stoma- 
cale :«  Douleurs  continues  dans  le  côté  droit  présentant  des  crises 
paroxystiques  dont  une  la  veille  avait  duré  4 heures.  1 endant 
ces  crises, le  malade  souffre  d’un  point  de  côté  aigu  avec  dyspepsie 
et  sensation  pénible  d’échauffement.  La  percussion  dénote  une 
matité  qui  atteint  le  mamelon.  L’hémithorax  est  sensiblement 
dilaté  et  forme  voussure  les  espaces  intercostaux  sont  effacés. 
Ces  crises  se  renouvellent  les  nuits  suivantes.  Malgré  deux  ponc- 
tions positives  et  l’évacuation  de  plus  d’un  litre  de  pus,  1 état 
généra]  va  en  s’aggravant  et  il  se  produit  20  jours  plus  tard  une 
crise  extrêmement  violente  qui  se  termine  brüsquement  par  une 
vomique  de  3oo  grammes  environ.  Par  hépatotomie  on  pénétré 
dans  la  poche  vidée  la  veille  par  les  vomiques.  Dans  la  nuit,  nou- 
velle crise  de  dyspnée  aiguë  avec  violent  point  de  côté,  épanche- 
ment pleural  très  net  et  abolition  des  vibrations,  souffle  pleuré- 
tique. La  ponction  de  la  plèvre  ramène  35o  gr.  de  pus  hépatique. 
Le  10  octobre,  i5  jours  après  la  vomique  pulmonaire,  douleur 
vive  dans  l’épigastre,  suivie  de  nausées  et  de  vomissements  ; le 
malade  rend  sans  grand  effort  200  grammes  de  pus  hépatique 
provenant  de  l’estomac il  n’est  plus  survenu  d accident  apres 
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l’évacuation  de  ce  dernier  abcès,  et  le  malade  a guéii  sous  1 in 

fluence  du  traitement  par  l’émétine.  » , 

Voici  quelle  fut  dans  ce  cas  compliqué  l’évolution  de  la  tempe- 

rature  * 

« La  ponction  du  jour  de  l’entrée  avait  fait  tomber  presque  im- 
médiatement la  fièvre.  11  y eut  un  répit  complet  d’une  vingtaine 

de  jours,  malgré  les  crises  de  dyspnée.  » 

Le  soir  du  23  septembre,  la  température  devient  sous  tebrile, 
elle  atteint  et  dépasse  39°5  le  lendemain.  La  vomique  .a  ait 
tomber  dans  la  matinée,  mais  elle  reste  fébrile  les  soirs  du  24 
au  3o  septembre  et  sous-fébrile  jusqu’au  7 octobre  ; il  se  produit 
une  apyrexie  complète,  le  8 et  le  9.  Le  10,  jour  correspondant  a 
la  pénétration  du  pus  dans  l’estomac,  on  enregistre  39°8,  mais,  des 
le  lendemain,  la  température  est  normale  et  se  maintient  à 87°  et 

37°2  le  soir. 

Il  faut  tenir  compte  de  l’action  de  l’émétine  dans  cette  detente 
presque  complète  des  phénomènes  généraux,  malgré  l’importance 

et  la  gravité  des  réactions  locales. 

Nous  redirons  que  cette  médication  fait  cesser,  ou  au  moins 
interrompt  l’infection  amibienne,  mais  que  le  traumatisme  local 
peut  continuer  son  évolution  malgré  la  stérilisation  de  1 abcès. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Les  malades  succombent  rarement  avant  que  la  maladie  n’ait 

atteint  un  stade  avancé.  ? , 

Mais  comme  Y hépatite,  sauf  circonstances  exceptionnelles,  n e- 

volue  pas  d’une  seule  tenue  et  ne  progresse  pas  d’une  marche 
uniforme,  on  la  retrouve,  en  dehors  des  cas  résiduels , à des 
phases  différentes  dans  la  presque  totalité  des  autopsies,  plus 
particulièrement  quand  elles  sont  pratiquées  dans  les  hôpi- 
taux coloniaux  : il  est  des  points  où  les  lésions  sont  à leur  début , 
d’autres  où  elles  n’ont  pas  dépassé  les  stades  intermédiaires , à 
côté  ou  à distance  de  la  collection  purulente  qui  a déterminé  la 

mort. 

Mais,  tandis  que  les  altérations  nécrosiques  et  suppuratives 
frappent  les  yeux  et  retiennent  l’attention,  celles  de  la  pré-né- 
crose, ainsi  que  celles  des  stades  de  réparation  sont  souvent 
négligées  ou  omises. 

Les  descriptions  données  ne  se  rapportent  habituellement  qu’à 
l’abcès  unique  ou  multiple,  et  on  néglige  les  modifications  de  tex- 
ture que  l’on  peut  trouver  dans  son  voisinage  et  à distance. 

Celles-ci  peuvent  n’exister,  au  reste,  qu’à  l’état  de  granu- 
lations miliaires  ou  même  microscopiques  et  on  a coutume 
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d’inscrire  que  les  portions  non  abèédées  sont  indemnes  : cette 
affirmation  est  rarement  exacte;  en  toute  occurrence  elle  ne  l'est 
qu’au  point  de  vue  macroscopique. 

1)  autic  paît,  on  ne  lait  pas  dans  1 examen  des  lésions  hépati- 
ques le  relevé  des  lésions  anciennes ; on  ne  parle  pas  des  points 
où  la  lésion  est  nettement  arrêtée  dans  son  évolution  et  où  il  ne 
i este  à envisager  que  1 iuvolution  de  l'abcès  et  sa  disparition 
progressive. 

Nous  appelons  sur  ces  lacunes  l’attention  des  médecins  colo- 
niaux, il  importerait  que  des  recherches  méthodiques  puissent 
nous  fixer  plus  complètement  sur  les  altérations  initiales  et  ter- 
minales. 

Nécropsies. 

Habitus  extérieur.  — Dans  des  circonstances  exception- 
nelles, letat  général  peut  n’avoir  pas  été  atteint  et  un  certain  em- 
bonpoint est  conservé;  il  s’agit  de  morts  rapides,  elles  semblent 
pouvoir  être  occasionnées  par  des  hépatites  massives  et  très  éten- 
dues, où  le  décès  peut  survenir  dès  la  période  de  ramollissement 
(stade  pré-suppuratif).  Mais,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas, 
l’émaciation  est  extrême  et  l’apparence  squelettique  ; sauf  com- 
plications de  péritonite,  cette  émaciation  s’étend  à l'abdomen  qui 
est  aplati,  parfois  en  carène,  en  raison  de  la  disparition  de  la 
graisse  qui  double  normalement  l’épiploou. 

Cavité  abdominale.  — Dès  l’abord,  l’attention  est  attirée 
du  côté  du  foie;  il  a franchi  ses  limites  normales  et  empiète  dans 
des  proportions  que  nous  indiquerons  plu»  loin,  du  côté  des 
organes  voisins;  il  est  hypertrophié  dans  toutes  ses  dimensions, 
quoique,  le  plus  souvent,  cette  hypertrophie  s’exagère  en  certaines 
portions  de  l’organe  pour  y constituer  des  saillies,  derrière  les- 
quelles l’expérience  a appris  que  doivent  se  rechercher  les  alté- 
rations les  plus  apparentes. 

L hépatite  massive  est  en  effet  exceptionnelle,  tout  autant  que 
la  pneumonie  massive  ; quant  à Y hépatite  totale,  on  en  peut  con- 
tester la  réalité,  bien  que  l’on  ait  cité  des  observations  apparem- 
ment probantes. 

Nous  reviendrons  très  longuement  sur  les  altérations  du  foie, 
mais  nous  voulons,  avant  de  nous  y attarder,  donner  indication 
de  celles  des  autres  organes. 

Séreuse  et  viscères.  — Le  péritoine  abdominal  est  géné- 
ralement indemne, bien  qu’on  puisse  trouver  dans  sa  cavité  une 
quantité  appréciable  de  liquide  ascitique;  mais  la  séreuse  est 
souvent  enflammée,  dans  celles  de  ses  portions  qui  recouvrent  ou 
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avoisinent  directement  le  foie,  du  fait  à’ adhérences  du  lobe  droit 
ou  gauche  à L’épiploon,  à l’estomac,  au  duodénum,  au  coude  du 
côlon;  la  description  en  a été  donnée  à l’occasion  des  migrations 
des  abcès. 

La  rate  est  le  plus  habituellement  hypertrophiée,  même  en 
dehors  du  paludisme;  son  poids  est  double,  et,  bien  qu’on  n ait 
signalé  qu’à  titre  tout  à fait  exceptionnel  des  lésions  amibiennes 
de  cet  organe,  il  semble  qu’il  n’échappe  pas  à l’infection  qui  en 
résulte. 

h’ estomac  et  Yintestin  grêle  sont  indemnes,  sauf  migrations  du 
côté  de  ces  organes,  et  sauf  dans  les  très  rares  circonstances  où 
il  est  parlé  d’hépatite  massive  à évolution  brusquée,  forme  qui 
avait  semblé  à Ilaspel  et  aux  observateurs  d’Algérie  être  en  rela- 
tion directe  avec  ce  qu’ils  appelaient  « la  gastro-duodénite  ». 

En  revanche,  tout  aussi  exceptionnels  sont  les  faits  où  le  gros 
intestin  est  indemne  : 

Nombreux  sont  les  cas  où  l’on  rencontre  les  lésions  d’une 
dysenterie  amibienne  en  pleine  activité. 

Assez  fréquents  sont  aux  colonies  ceux  où  les  altérations  sont 
celles  d une  dysenterie  mixte  qui  a donné  le  coup  de  fouet  à la 
lésion  hépatique. 

Il  persiste  à peu  près  toujours,  en  dehors  delà  dysenterie  qu’on 
considère  comme  actuelle,  des  lésions  de  dgsenterie  ancienne  ; 
cicatrices  en  voie  de  guérison,  ulcères  atoniques  surélevés  et 
chancroïdes 

Les  reins  ne  sont  qu’occasionnellements  atteints  de  néphrite 
parenchymateuse,  il  s’agit  d’un  fait  surajouté  qui  n’a  pas  de  rela- 
tion directe  avec  la  maladie  amibienne. 

Foie. 

Premier  stade.  — Les  altérations  du  premier  stade  peu- 
vent, au  point  de  vue  macroscopique,  se  décrire  comme  suit  : 

a)  dans  certains  cas,  elles  sontréduites  à une  rougeur  violacée, 
très  étendue  et  même  généralisée;  ces  portions  liyperémiées  don- 
nent une  quantité  importante  de  sang  à la  coupe;  elles  sont  fria- 
bles et  ont  subi  un  ramollissement  évident  dans  les  portions  éten- 
dues, mais  diffuses.  Ce  fait  nes’observe  qu’en  cas  de  mort  rapide, 

b)  quand  celle-ci  est  retardée,  l’organe,  en  dehors  des  foyers 
de  ramollissement  ou  de  suppuration,  est  : 

partiellement  exsangue , d’un  jaune  effacé,  avec  apparence  de 
stéatose,  bien  que  le  scalpel  ne  soit  jamais  graisseux  à la  coupe; 

partiellement  hyperémie  et  d’un  rouge  brun. 

Que  ces  deux  apparences  soient  juxtaposées  ou  restent  assez 
distantes,  on  trouve  non  pas  un  granité  qui  exagère  l’aspect  nor- 
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mal,  mais  des  plaques  d'étendue  variable , les  unes  d'un  gris  jau- 
nâtre, les  autres  d'une  coloration  rouge  ou  rouge  foncé.  « Le 
parenchyme  est  parsemé  de  marbrures  ccchymotiques,  de  pla- 
ques d’un  rouge  plus  foncé  que  de  coutume  et  de  taches  jaunâ- 
tres laiteuses,  on  peut  dire  qu’elles  forment  à la  surface  et  sur 
les  coupes  une  sorte  de  mosaïque.  » 

Les  plaques,  d une  couleur  rouge  foncé,  donnent  à la  section 
un  sang  abondant  et  noirâtre.  Les  plaques  jaunâtres  paraissent 
plus  denses  que  le  tissu  normal;  elles  sont  exsangues;  en  réalité 
elles  sont  formées  de  masses  friables , plus  ou  moins  volumineu- 
ses, sans  trace  de  pus;  le  sang  extravasé,  qui  les  marbre,  n’est 
pas  entraîné  au  lavage. 

Ces  plaques  jaunâtres  correspondent  aux  altérations  qui  précè- 
dent la  nécrose,  les  plaques  congestives  aux  réactions  de  défense. 
« Ce  sont  « les  portions  de  l’organe  que  la  suppuration  menace  » 
(Haspel). 

Deuxième  stade.  — En  d’autres  points,  et  parfois  sur  des  por- 
tions étendues  de  l’organe,  nous  trouvons  un  aspect  différent  : le 
parenchyme  a perdu  sa  fermeté,  il  se  laisse  pénétrer  facilement 
par  le  doigt,  il  est  partiellement  dijjluent , il  s' en  écoule  une  sanie 
ichoreuse  (l’un  rouge  brun,  et  du  sang  en  assez  grande  quantité. 
Dans  le  voisinage  ou  dans  le  lobe  opposé,  on  trouverait,  en  cher- 
chant bien,  des  portions  où  les  lésions  sont  celles  du  stade  initial, 
mais  elles  n’appellent  pas  l’examen,  en  raison  de  l’importance 
qu’on  attache  aux  zones  de  ramollissement. 

La  lésion  peut  être  plus  avancée,  elle  se  décrit  alors  sous  le 
nom,  au  reste  très  expressif,  de  fonte  purulente-  Le  pus  est 
plutôt  infiltré  qu’épanché;  on  voit  sourdre  de  chacune  des  tran- 
ches qu’on  a pratiquées,  quand  on  les  presse,  un  liquide  sanieux, 
par  places  d’un  rouge  sale,  par  places  d’un  blanc  jaunâtre.  Au 
sein  des  masses  jaunâtres  on  rencontre  une  matière  d’un  blanc 

laiteux,  liquide  comme  du  pus « La  portion  étendue,  qui  est 

« uniformément  atteinte,  est  brûnâtre;  on  y voit  à la  coupe  appa- 
« raître  une  sérosité  purulente,  couleur  lie  de  vin,  ou  même  du 
« pus  qu’on  peut  faire  jaillir  par  expression»...  « par  places l’or- 
« gane  est  pâle,  décoloré,  consistant  ; et  il  en  résulte  une  série  de 
« petites  masses  d’un  blanc  jaunâtre,  percées  à leur  centre  d’une 

« ou  de  plusieurs  ouvertures , aspect  qui  leur  a valu  le  nom 

« de  granulations;  elles  sont  partiellement  en  voie  de  ramollis- 
« semenl.  » 

La  tuméfaction  et  l’augmentation  du  poids  de  l’organe  sont 
plus  notables  que  dans  le  stade  précédent. 

Troisième  stade.  — La  désintégration  du  tissu  hépatique  a fait 
un  pas  de  plus,  les  séquestres  formés  sont  devenus  diffluents ; 
les  sections  mettent  à nu  un  nombre  parfois  considérable  de 
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petites  excavations  de  la  taille  d’un  grain  de  clxenevis  à celle 
d’une  noix;  elles  se  vident  partiellement  à la  coupe,  et  complète- 
ment à la  pression,  de  détritus  violacés,  noirâtres,  mélangés  de 
gouttelettes  de  pus;  ce  sont  des  noyaux  de  dimensions  différentes 
où  la  nécrose  s’est  faite  et  où  partiellement  s’est  produite  la  liquè- 
i(  faction  des  zones  nécrosées.  Ou’on  procède  au  lavage  du  foie  et 
on  verra  que  chaque  coque  ouverte  présente  une  double  zone, 
l’une  intérieure  jaunâtre,  et  l’extérieure  rougeâtre  ; ces  portions 
persistantes  des  granulations  sont  telles  que  celles  que  nous 
avons  vues  au  stade  précédent;  on  en  retrouvera  de  semblables 
dans  leur  voisinage;  ici  la  désintégration  est  incomplète  et  elle 
n’a  pas  entraîné  la  mortification. 

Quatrième  stade.  — Par  extension  de  la  nécrose  ; les  nodules 
voisins  se  sont  fondus  en  une  cavité  unique  ou  multiple,  de  di- 
mensions très  variables.  L’intervention  chirurgicale  donnerait 
issue  à du  pus  dit  hépatique  ; mais  la  lésion  est  toujours  en  voie 
d’évolution  dans  la  zone  marginale  des  différentes  cavités  ; on 
trouve  en  dehors,  et  en  outre  de  la  collection,  une  infiltration  pu- 
rulente, qui  sourd  des  parois  ou  de  points  assez  distants.  C’est 
dire  qu’à  la  coupe  l’aspect  varie  suivant  les  régions,  rouge  violacé 
par  endroits,  jaune  ichoreux  plus  loin  et  en  certains  points  sim- 
plement jaunâtre,  tandis  que  le  lobule  de  Spiégel  ou  le  lobe  gau- 
che, quand  il  s’agit  (fait  le  plus  habituel)  des  lésions  du  lobe  droit, 
peuvent  être  d’apparence  tout  à fait  normale. 

Abcès.  — La  collection  est  constituée  et  les  réactions  phleg- 
masiques  sont  devenues  le  fait  accessoire. 

Le  foie  empiète  sur  les  régions  voisines,  il  refoule  et  parfois 
déplace  les  organes  voisins;  chaque  cas  présente  à cet  égard  ses 
particularités,  et  nous  ne  pouvons  envisager  que  les  plus  fré- 
quentes. Mais  avant  d’y  venir,  il  nous  faut  parler  de  la  coloration, 
du  poids,  du  volume , du  nombre,  dus iège  de  ces  collections. 

Puis  nous  aurons  à envisager  les  qualités  du  pus  et  les  réac- 
tions de  voisinage  immédiates  ou  distantes. 

De  rouge  brun  qu’elle  est  à l’état  normal,  la  coloration  de  l’or- 
gane a subi  des  modifications  qui  sont  différentes  suivant  l’éten- 
due, le  nombre  et  la  dimension  des  abcès,  leur  situation  centrale 
ou  périphérique. 

C’est  ainsi  que  l’on  voit  dans  les  figures  de  l’atlas  d’Annesley, 
t auquel  nous  renvoyons  le  lecteur,  les  plus  grandes  variétés  d’as- 
5 pect  et  de  coloration. 

« Figure  i.  — Veines  bleuâtres  dilatées  dans  le  voisinage 
j « des  saillies  de  trois  abcès,  coloration  pâle  de  la  partie  culmi- 
I « nante  de  ces  trois  , tuméfactions  tranchant  sur  la  couleur 
| « rouge  brun  du  tissu  sain.  Surface  finement  granuleuse.  » 

« Figure  2.  — Coupe  de  deux  abcès  des  lobes  droit  et  gau- 
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« clic  : tissu  hépatique  granuleux  rouge  elair  autour  de  la  cavité.» 

« Figure  3.  — Couleur  rouge  sombre  cle  l’organe  entre  deux 
« abcès.  Adhérences  complètes  du  diaphragme;  vaisseaux  très 
« dilatés  à la  surface  du  muscle.  » 

« Figure  4-  — Tumeur  de  couleur  jaune  clair  produite  par  un 
« abcès  de  la  surface  convexe  du  lobe  droit.  La  base  de  la  tumeur 
« du  lobe  droit  devenu  presque  sphérique  et  tout  le  lobe  gau- 
« clie  sont  d’une  couleur  brun  foncé,  presque  noire.  Une  zone 
« rouge,  entre  la  partie  jaune  clairet  la  couleur  noire.  » 

« Figure  f>.  — Coupe  longitudinale  d’un  gros  abcès  du  lobe 
« droit,  zone  rouge  d’hypérémie  dans  le  voisinage  et  autour  de 
« l’abcès,  puis  couleur  rouge  sombre.  » 

« Figure  7.  — Coupe  transversale,  même  coloration  péri-cavi- 
« taire  rouge,  byperémique.  » 

« Figure  i4.  — Deux  élévations  du  volume  d’une  grosse  noix 
« à la  surface  de  l’organe  diminué  de  volume  et  pâle.  Le  foie  est 
« sain  au-dessous  de  ces  deux  saillies  dont  l’une  est  de  couleur 
« rouge  brun,  normale;  une  cicatrice  linéaire,  à extrémités  étoi- 
« lées  de  3 centimètres,  trace  d’un  abcès  résorbé. 

c Dans  la  planche  20  (fig.  2)  il  s’agit  d’une  congestion  totale 
« du  foie,  la  coloration  noire  foncée  s’étend  aux  deux  lobes  qui 
« ont  conservé  leur  forme;  la  texture  normale  du  tissu  hépatique 
« est  à peine  modifiée  (1).  » 

Poids  des  abcès.  — Voici  quelle  est  la  statistique  de 
Rouis  : 


du  parenchyme 

Poids  du  *|>us 

rcslanl. 

contenu  dans  le  foie. 

1.800 

700 

1 .700 

1 .000 

1 . 700 

1 .200 

2.000 

1 . 800 

1 .000 

2.200 

1.800 

4.500 

2.200 

500 

8.000 

800 

8.200 

7.100 

2 100 

1 .200 

2.200 

2.700 

On  le  voit,  aucun  rapport  n’existe  entre  le  poids  de  l’organe 

et  la  quantité  de  liquide. 

Dans  un  cas  où  la  quantité  de  liquide  purifonne  s elevait  a 
4.5oo  gr.  ,lepoids  du  parenchyme  restantétait  encore  de  i.Soogr. 
Avec  2.700  de  liquide  le  tissu  sain  pesait  encore  2.200  gr.  A'i 
contraire,  avec  une  quantité  de  liquide  purifonne  de  700  gr.,  le 
foie  pesait  seulement  1.B00  grammes. 

(O  Nous  tenons  à exprimer  noire  reconnaissance  à notre  collègue  M.  le  Mulecm 
inspecteur  Dumas  pour  la  collaboration  qu’il  a bien  voulu  nous  donner  dans  ces  recl.ei- 

ches. 
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Gaide  a relevé  les  poids  suivants  (contenant  et  contenu)  : 

G 300  g r j fois. 

1.600  gr.  à 2.000  gr 17  fojs. 

2.000  gr.  à 4.000  gr " 61  fois 

4.000  gr.  à 6.000  gr 8 fois. 


Sam  bue  a trouvé  des  poids  variant  de  i.53o  gr.  à 4-700gr. 

Volume  des  abcès.  — La  capacité  et  les  dimensions  de  l’abcès, 
qu  il  soit  unique  ou  multiple,  sont  extrêmement  variables,  d’une 
tête  d’épingle  à la  vaste  collection  qui  creuse  un  lobe  entier  très 
hypertrophié. 

« Souvent  le  foie  recèle  à peine  quelques  grammes  de  pus;  en 
« dauties  circonstances,  la  quantité  de  ce  liquide  est  si  grande 
« quelle  dépassé  le  poids  normal  du  viscère,  2.700  grammes 
« et  4-5oo.  Toutes  les  proportions  intermédiaires  à ces  limites 
« extrêmes  ont  été  rencontrées.  » 

Nous  adoptons  eri  la  simplifiant  la  classification  à laquelle  s’est 
rallié  Sambuc.  Nous  dirons  que  les  abcès  peuvent  être  : 

a)  De  grand  volume;  b)  de  volume  moyen  ; c)  de  petites  dimen- 
sions. 


a)  Un  abcès  est  volumineux  quand  le  pus  qu’il  contient  excède 
notablement  un  démi-litre — quand  il  renferme  une  moyenne  de 
700  à 800  grammes  de  liquide.  On  en  a cite  de  dimensions  beau- 
coup plus  considérables,  celles  d’une  tête  d’enfant.  Lavigerie  a 
constate  8 litres.  Il  est  évident  que  dans  ces  énormes  abcès  le 
tissu  hépatique  est  réduit  a une  coque  ; par  places  la  paroi  est 
formée  par  la  capsule  de  Glisson. 

Ces  très  volumineuses  collections  sont  devenues  rares,  en  rai- 
son de  1 intervention  précoce,  mais  elles  ne  sont  pas  exception- 
nelles particulièrement  chez  les  indigènes,  comme  le  font  remar- 
quer les  médecins  de  l’Inde  anglaise. 

4)  Les  collections  sont  de  moyen  volume  quand  elles  contien- 
nent 1/2  litre  de  pus  et  excèdent  la  taille  d’une  orange.  Ces  abcès 
sont  de  beaucoup  les  plus  nombreux. 

Corre  donne  les  chiffres  suivants:  3q  fois  sur  100  l’abcès  est 
modérément  volumineux,  26  fois  sur  100  il  est  énorme. 

La  statistique  de  Sambuc,  qui  porte  sur  des  données  plus  récen- 
tes, fournit  les  chiffres  suivants:  sur  91  cas,  abcès  énormes  et 
très  gros  3o,  abcès  gros  27, abcès  petits  26.  Elle  est  à rapprocher 
de  celle  de  Rouis. 

c)  L abcès  est  de  petit  volume  quand  ses  dimensions  sont  moin- 
dres que  celles  d’une  orange  ; le  contenu  varie  entre  100  et 
200  grammes  de  liquide;  les  collections  en  voie  de  guérison  et 
particulièrement  les  abcès  enkystés  de  Fontan  finissent  par  ren- 
trer dans  ce  groupe  ; quand  la  rétrocession  des  lésions  et  leur 
mvolution  .sont  plus  avancées,  on  se  trouve  en  présence  d'abcès 
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blancs,  d’abcès  crétacés,  d’abcès  fibreux  et  môme  de  cicatrices. 

« La  multiplication  des  abcès  est  indépendante  de  la  quantité 
de  pus  que  renferme  le  viscère.  Ainsi,  nous  voyons  . » 

20  gr.  de  liquide  être  contenus  dans  10  cavités  distinctes. 

90  * — — 4 — 

130  — — 9 — 

170  — — 6 — 

350  — — 20  — 

400  — — 8 — 

1.100  — — io- 
de 20  à 25  grammes  dans  — 8 — 

cl  de  20  à 4.500  grammes  être  réunis  dans  un  seul  abcès. 


Il  n’existe  donc  aucun  rapport  entre  la  quantité  totale  du  pus 
et  le  nombre  des  abcès.  Plusieurs  abcès  de  grand  volume  peuvent 
coexister  et  la  dimension  n’est  pas  en  raison  inverse  du  nombre, 
comme  on  pourrait  le  croire. 

Nombre  des  abcès.  — Le  nombre  est  variable,  comme  la 
grosseur  : un,  deux  ou  plusieurs  abcès  ; parfois  un  nombre  con- 
sidérable. Le  foie  peut  être  littéralement  criblé  de  points  puru- 
lents, accompagnant  souvent  des  abcès  plus  volumineux  : « lout 
un  lobe  est  criblé  d’abcès,  comme  une  éponge,  dont  la  moindre 
pression  fait  sortir  des  Ilots  d’une  suppuration  rougeâtre  et  gra- 
nuleuse » (Gaide). 

Dans  1 56  autopsies,  Rouis  a constaté  trois  fois  la  suppuration 
diffuse  du  foie  et  trois  fois  la  disparition  complète  du  tissu  glan- 

f y 

dulaire. 


Nombre  d’abçès,  d’après  la  statistique  de  l’hôpital  d Haiphong  (Sambuc) 
1 abcès cas 

3 abcès.....' cas 

4 abcès 7 cas 

5 abcès . ca‘s 

8 abcès 

Abcès  plus  nombreux o cas 

Au  moins  3 abcès cas 

Nombre  inconnu • • • • 16  cab 

Total 102  cas 


Sur  8q  cas,  où  le  nombre  des  abcès  a été  déterminé, il  y a donc 
une  proportion  de  56  cas  d’abcès  uniques,  soit  63  o/o,  pour 
33  cas  d’abcès  multiples,  soit  67  0/0. 


t 

Nombre  des  abcès,  d après  une 

1 abcès  

2 abcès 

3 abcès  

4 abcès 

5 abcès 

6 abcès 

7 abcès 

au-dessus 


statistique  de  l’hôpital  d’Hanoi  (Gaide) 

128  cas 

18  cas 

_ , 15  cas 

.......  8 cas 

.......  4 cas 

3 cas 
2 cas 
24  cas 


anatomie  pathologique 


Statistique  de  l'inde  (1873  à 

abcès  unique» 

2  grands  abcès  ou  plus 

! grand  abcès  et  de  nombreux 
petits 

2 abcès  seuls 

3 abcès  . 

4 abcès 

Plus  de  4 abcès 


1908)  Rog 

EUS 

87 

51  0/0 

39 

23  0/0 

40 

24  4 0/0 

17 

44  7 0/0 

10 

26  5 0/0 

7 

18  40/0 

4 

10  6 0/0 

517 


Le  rapport  entre  le  poids  du  foie  et  le  nombre  des  abcès  a été 
relevé  par  Sambuc,  dans  i4  autopsies  : 


Poids  du  foie 

2.350 
4 700 
4 000 
2.200 
3.000 
1 . 900 
2 000 
1 .760 
■1  530 
1 820 
1 080 
2 350 
3.050 
1 900 


Nombre  d’abcès  et  observations 


4 abcès 

8 gros  abcès  et  abcès  multiples 
abcès  multiples 

1 abcès 
3 abcès 

2 abcès 

3 abcès 

1 abcès 
3 abcès 
3 abcès 
3 abcès 

5 abcès 

2 gros  abcès  et  abcès  miliaires 

3 abcès 


Siège  des  abcès.  — C/est  vers  le  dôme  hépatique  que  ten- 
dent pi  incipalement  à prendre  naissance  et  à se  développer  les 
nécroses  amibiennes.  On  les  observe  ensuite,  par  ordre  de  fré- 
quence,dans  la  zone  postérieure  et  à la  face  concave.  Dans  le  lobe 
gauche  1 invasion  amibienne  se  manifeste  vers  la  face  inférieure. 

t 


Tableau  indiquant  la  situation  des  abcès  par  lobe 
(Hôpitaux  du  Tonkin,  Gaidk) 


Lobe  droit  superficiel 

94  ) 

Lobe  droit  central  

Lobe  carré 

Lobe  de  Spiégel 

Lobe  gauche  superficiel  . 

Lobe  gauche  central. 

h 

Dans  son  mémoire,  Gaide  signale  quelques  particularités  de 
siège  intéressantes  : 

un  abcès  situé  sous  le  ligament  suspenseur,  dans  la  région  du 
hile  ; 

un  abcès  dans  le  lobe  carré  attenant  à la  vésicule  ; 

un  abcès  dans  le  lobe  carré  séparé  de  la  veine  cave  par  une 
couche  mince  de  tissu  hépatique  ; 

un  abcès  dans  le  lobe  droit  et  un  seul  abcès  à la  partie  cen- 
trale du  lobe  gauche  ; 
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cinq  abcès  du  lobe  droit  et  un  seul  abcès  à la  partie  centrale 
du  lobe  gauche  ; 

un  volumineux  abcès  sur  le  bord  antérieur  droit  et  plusieurs 
autres  dans  le  lobule  de  Spiegel, dans  le  bile, dans  le  lobe  gauche; 


Sikgk  DES  ABCÈS  d’après  une  statistique  de  l’hôpital  de  Haïphong  (Tonkin). 
....  1 Lobe  droit  46  82  0/0 

\ Lobe  gauche  40  40  0/0 


Dans  une  autre  statistique,  sur  un  total  de  129  abcès,  simples 
ou  multiples,  on  trouve  : 


Abcès  du  lobe  droit. 
Abcès  du  lobe  gauche  . , 
Abcès  du  lobe  de  Spiegel 
Abcès  du  lobe  carré 


400,  soit  77,5  0/0 
25,  soit  40,38  0/0 
3,  soit  2,32  0/0 
, i,  soit  0,80  0/0 

429  abcès. 


Nous  empruntons  au  livre  de  Corre  les  chiffres  suivants  à titre 
de  comparaison  ; ils  résultent  de  l'addition  des  relevés  de  Rouis, 
de  Dutroulau  et  de  Bérenger. 

Les  abcès  seraient  ainsi  répartis  : 

a)  Par  rapport  aux  lobes  : 


Lobe  droit. 77  à 84  0/0  moyenne  79 

Lobe  gauche 46  à 47  0/0  — 40,5 

Lobe  moyen 3 à 5 0/0  — 4,0 

Lobes  droit  et  gauche  simultanément 45  0 0 

Lobes  droit  et  moyen 4 0/0 

Les  trois  lobes 5 0/0 


b)  par  rapport  aux  faces  : 


Face  convexe 54  à 82  0/0  moyenne  68 

Face  concave 48  à 46  0/0  — 32 


c)  par  rapport  aux  bords  : 


Bord  postérieur 46  à 62  0/0  moyenne  55 

Bord  antérieur 38  à 52  0/0  — 45 


L’importance  de  la  branche  portale  droite,  voie  principale  de 
l’invasion  amibienne,  et  la  situation  anatomique  de  ce  vaisseau 
sont  cause  que  les  abcès  siègent  en  majorité  dans  le  lobe  droit,  et 
vers  la  surface  convexe  de  ce  lobe,  où  se  dirigent  et  s’épa- 
nouissent les  ramifications  portales. 

Volume.  — On  peut  ériger  en  règle  que  le  foie,  atteint  d’hé- 
patite ou  d’abcès,  est  constamment  augmenté  de  volume  quand 
il  ne  s’agit  pas  d’une  lésion  résiduelle. 

Cette  hypertrophie  lient  à la  capacité  des  collections  purulentes, 
à la  congestion  partielle  de  l’organe,  et  aussi  à une  réelle  hyper- 
plasie des  tissus. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l’hypertrophie  correspond  au 
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doublement  du  volume  de  l’organe  et  elle  est  surtout  apparente 
à la  partie  supérieure. 

C’est  en  effet  en  haut  que  le  foie  tropical  se  développe  le  plus, 
refoulant  le  diaphragme  par  sa  face  convexe  et  empiétant  sur  la 
cage  thoracique. 

Les  dimensions  du  foie  peuvent  être  plus  considérables  ; l’or- 
gane dépasse  fréquemment  4o  centimètres  dans  son  diamètre  ver- 
tical et  3o  centimètres  dans  son  diamètre  transversal. 

Cet  accroissement  peut  prendre  des  proportions  telles  que  l’or- 
gane occupe  la  cavité  abdominale  dans  presque  toute  son  éten- 
due. On  l’a  vu  s’étendre  de  la  4e  cote  à la  crête  iliaque,  masquer 
complètement  l’estomac,  s’unir  intimement  à la  paroi  abdomi- 
nale et  refouler  en  haut  le  poumon  droit  réduit  « au  volume  du 
rein  » et  incapable  de  se  laisser  distendre  par  insufflation. 

Dans  d’autres  observations,  cette  augmentation  de  volume  est 
telle  que  les  organes  abdominaux  sont  repoussés  en  avant  et  en 
bas  et  subissent  des  déformations  considérables.  C’est  ainsi  qu’on 
a vu  la  première  moitié  de  l’estomac  comprimée  et  étirée  au  point 
d’être  réduite  à un  infundibulum  étroit  admettant  à peine  le 
pouce.  Dans  une  autre  observation,  Rouis  note  que  l’estomac  a 
pris  une  forme  cylindroïde,  que  la  rate  est  considérablement 
abaissée,  que  le  rein  droit,  plus  bas  de  trois  centimètres  que  le 
gauche,  est  fortement  recourbé  en  avant  par  le  bord  postérieur  du 
foie  qui  s’est  insinué  derrière  son  extrémité  supérieure. 

Ce  sont  là  cependant  constatations  très  rares. 

Contenu  de  l’abcès.  — Le  liquide  puri  forme  peut  être  diverse- 
ment coloré  : chocolat,  grisâtre,  rougeâtre  (par  contact  avec 
des  Caillots  provenant  de  petites  hémorragies),  franchement  jaune 
ou  jaune  verdâtre,  s’il  est  teinté  de  bile. 

Dans  certains  abcè's,  Rouis  signale  l’abouchement  de  canaux 
biliaires  admettant  une  grosse  épingle  d’où  s’écoulait  de  la  bile 
jaune  ; cette  présence  de  la  bile  dans  les  cavités  abcédées  a été 
très  rarement  notée. 

Dans  certains  grands  abcès,  les  parties  solides  précipitent  et 
l’on  peut  être  surpris  d’évacuer  par  aspiration  un  liquide  simple- 
ment trouble.  Dans  les  abcès  déjà  anciens,  la  partie  aqueuse,  au 
contraire,  se  résorbe,  et  le  pus  jaune  peut  être  épais,  gélatineux. 

L’abcès,  très  voisin  du  tube  intestinal,  peut  prendre  une  odeur 
fétide,  même  stercorale,  sans  qu’il  soit  besoin  d’une  communi- 
cation avec  l’intestin.  De  là  probablement  les  abcès  gangreneux, 
rapportés  par  quelques  auteurs. 

Il  est  commun,  particulièrement  aux  Colonies,  de  constater  dans 
les  collections  multiples  que  l’on  rencontre,  ici  du  pus  blanc,  là 
du  pus  hépatique,  ailleurs  une  fonte  étendue. 

Ce  sont  ces  dernières  lésions  qui  ont  déterminé  la  mort,  tandis 
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que  la  première  collection  était  ancienne  et  en  voie  de  régres- 
sion. 

Nous  considérons  que  le  pus  dit  hépatique  appartient  à des 
abcès  en  voie  d’évolution  amibienne,  que  le  pus  jaune  et  le  pus 
blanc  indiquent  un  abcès  ancien  où  peuvent  occasionnellement 
persister  les  protozoaires,  mais  où  ils  ont  cessé  d’être  en  activité. 

Cavité  et  parois  de  l'abcès.  — C’est  quelquefois  une  poche 
régulièrement  arrondie.  Le  plus  souvent  elle  est  irrégulière  ou 
anfractueuse.  Lesparois  peuvent  être  inégales,  végétantes,  tomen- 
teuses,  villeuses,  creusées  de  galeries  faisant  communiquer  entre 
eux  des  abcès  voisins. 

Si  l’on  a soin  de  remplir  d’eau  la  cavité,  après  lavage,  on  voit 
la  paroi  parsemée  de  franges  flottantes  formées  par  la  trame 
fibreuse  et  vasculaire  qui  résiste  mieux  que  la  cellule  hépatique 
elle-même.  Après  macération,  sa  surface  apparaît  comme  creu- 
sée de  vacuoles,  hérissée  d’expansions  villeuses  que  l’on  a com- 
parées à du  « drap  à longs  poils»,  à « du  velours  d’Utrecht  »,  à 
« un  tapis  d’algues  marines  » et  au  a branchies  de  certains  rep- 
tiles » (Kelsch).  De  la  paroi  se  détachent  des  digitations  ou  des 
lambeaux  de  tissu  hépatique  flottant  dans  le  liquide. 

Dans  les  abcès  récents  la  paroi  est  ramollie,  infiltrée,  subis- 
sant une  nécrose  moléculaire  qui, de  proche  en  proche,  tend  à pro- 
gresser vers  la  périphérie  en  suivant  le  trajet  de  vaisseaux. 

Plus  tard,  dans  les  abcès  plus  anciens,  les  parties  molles  défi- 
nitivement frappées  et  désormais  incapables  de  vivre  se  désa- 
grègent, tombent  dans  la  cavité  et  contribuent  à la  constitution 
du  magma  puriforme.  Cette  paroi  présente  alors  une  apparence 
spéciale:  c’est  un  lacis  vasculo-fibreux,  doublé  d’une  couche  de 
tissu  embryonnaire,  vrais  bourgeons  charnus,  véritable  mem- 
brane pyogénique , tapissant  la  paroi  de  cet  abcès  ulcératif. 

Cette  membrane  peut  être  considérée  à cette  période  comme 
formée  de  deux  feuillets  au  moins  : l’un  externe,  dense,  presque 
fibreux,  accolé  intimement  au  tissu  péricavitaire  ; l’autre  bour- 
geonnant constitué  par  des  cellules  embryonnaires  qui  tendent 
à combler  la  cnvité  de  l’abcès  (processus  de  cicatrisation). 

La  paroi  ne  conserve  pas  cette  structure  embryonnaire.  Elle 
peut  devenir  épaisse,  résistante,  fibreuse,  à peine  vascularisée,  elle 
peut  être  cartilagineuse,  d’aspect  rouge  sombre  ou  noirâtre  par 
suite  d’infiltration  de  pigments  hématiques  ; elle  peut  être  résis- 
tante à la  coupe,  incrustée  de  sels  calcaires,  creusée  par  place  de 
petits  abcès  dont  quelques-uns  viennent  s’ouvrir  dans  la  cavité 
commune. 

Cet  épaississement  de  la  paroi  a lieu  tant  par  suite  du  refoule- 
ment du  tissu  et  de  son  tassement,  que  par  suite  d’une  irritation 
chronique.  La  condensation  qui  se  produit  sous  l’effet  de  la  près- 
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sion  intérieure  ne  s’observe  qu’en  marge  immédiate  de  la  cavité  ; 
au  delà  le  tissu  hépatique  apparaît  turgide,  hyperémié,  moins 
consistant  que  normalement. 

Enveloppe  du  foie.  — La  capsule  de  Glisson  est  toujours  épais- 
sie au  niveau  et  au  voisinage  de  l’abcès.  Elle  contracte  très  sou- 
vent des  adhérences  avec  les  organes  voisins  : presque  constam- 
ment avec  le  diaphragme,  en  haut;  souvent  avec  le  péritoine; 
parfois  avec  l’estomac,  le  gros  intestin,  le  pancréas,  les  ganglions 
lymphatiques  ; exceptionnellement  avec  le  duodénum  ou  le  rein. 

Ces  adhérences  sont  d’étendue  plus  ou  moins  grande  tantôt  à 
brides  lâches  et  celluleuses,  tantôt  tellement  serrées  qu’on  ne 
peut  les  détruire  qu’à  l’aide  de  l’instrument  tranchant  et  en  déchi- 
rant les  tissus. 

Diaphragme.  Plèvre.  Poumon.  — Le  diaphragme  peut  avoir 
subi  des  altérations  dégénératives,  consécutives  à la  péri-hépatite 
et  à la  pleurite,  mais  la  lésion  la  plus  constante  consiste  en  une 
symphyse  de  la  face  convexe  du  foie,  du  diaphrame,  de  la  plè- 
vre voisine  pariétale  et  viscérale  et  de  la  base  du  poumon.  Tous 
ces  organes  sont  réunis  par  des  adhérences  extrêmement  résistan- 
tes, qu’on  ne  sépare  qu’avec  l’aide  du  bistouri. 

La  plèvre  peut  en  outre  présenter  un  état  inflammatoire  par 
simple  retentissement  et  réaction  du  voisinage,  même  qi^and  l’ab- 
cès hépatique  est  central.  Dans  ces  cas,  entre  les  deux  feuillets 
pleuraux,  très  largement  épaissis  et  opaques,  existent  des  adhé- 
rences plutôt  lâches. 

La  base  du  poumon,  dans  les  cas  d’abcès  du  lobe  droit,  est 
presque  toujours  congestionnée  et  même  hépatisée.  Cette  altéra- 
tion peut  s’étendre  au  lobe  gauche. 

Plèvre  et  poumons  sont  d’ailleurs  envahis  parfois  par  l’infection 
amibienne.  Il  en  a été  parlé  dans  l’étudedes  migrations  et  de  leurs 
complications. 


Lésions  résiduelles. 


, \ 


Elles  comprennent  : 

desdéterminations  assez  apparentes,  mais  localisées,  de  cirrhose 
portale  et  d’épaississement  de  la  capsule  d’enveloppe  ; 

des  altérations  diverses  du  tissu  glandulaire,  résultat  del’invo- 
lution  des  abcès  depuis  leur  stérilisation  jusqu’à  leur  cicatrisation. 

Les  diminutions  (rarement  signalées,  au  reste)  du  volume  du 
foie  correspondent  à cette  période  : cette  atrophie  peut  coïncider 
avec  un  abcès  unique  ou  des  abcès  multiples,  mais  il  s’agit  tou- 
jours de  cavités  en  voie  de  régression  et  de  cicatrisation. 

Les  lésions  irritatives, signalées  dans  le  tissu  de  soutènement  au 
cours  de  l’évolution  de  l’abcès,  se  maintiennent  et  s’exagèrent;  il 
s agit  d’un  véritable  état  cirrhotique,  mais  il  présente  cette  par- 


522 


C.  GRALL.  HEPATITE  DES  PAYS  CHAUDS 


licularité  d’être  limité  à certaines  zones,  à celles  où  siègent  les 
abcès,  ou  à celles  qui  sont  placées  dans  leur  voisinage;  le  reste 
de  l’organe,  il  peut  s'agir  d’un  lobe  entier,  ne  présente  aucune 
altération. 

Pour  peu  que  les  abcès  aient  envahi,  comme  c’est  habituellement 
le  cas,  les  portions  périphériques  de  l’organe,  la  capsule  de  Glis- 
son  subit  la  même  transformation  que  ses  prolongements  dans 
l’intérieur  du  foie  : elle  s’épaissit  notablement,  augmente  en  même 
temps  de  résistance  et  devient  une  coque  rigide  mais  non  rétrac- 
tile, car  à ces  niveaux  l’organe  conserve  son  volume  normal.  Le 
même  processus  s’étend,  particulièrement  au  niveau  du  dôme  du 
foie  à la  séreuse  péritonéale  et  comme  elle  est  en  contact  avec  le 
diaphragme,  le  tout  se  soude  ; cette  inflammation  ne  se  poursuit 
pas  sans  dégénérescence  de  la  fibre  du  muscle  phrénique , qui  perd 
sa  tonicité  autant  de  ce  fait  que  de  la  saillie  dans  la  cage  thoraci- 
que du  foie  hypertrophié  et  ainsi  immobilisé.  Ces  lésions  s’obser- 
vent à la  période  d’activité  de  la  maladie  ; plus  tard  elles  persistent 
et  s’organisent,  peut-on  dire,  constituant  une  gêne  permànente, 
dont  l’examen  radioscopique,  donne  explication. 

Nous  avons  donné  la  description  du  pus  tel  qu’il  existe  dans  les 
abcès  récentsou  en  voie  d’extension.  Quand  le  processus  s’arrête, 
il  se  produit  une  résorption  des  produits  épanchés;  les  débris  du 
parenchyme  paraissent  être  les  portions  qui  disparaissent  les  pre- 
mières, et  le  pus,  de  grumeleux  avec  détritus,  tel  qu’il  était  à 
l’abord,  devient  progressivement  blanchâtre,  blanc  jaunâtre,  pres- 
que uniquement  constitué  par  des  leucocytes  ; puis  il  s’épaissit 
progressivement  par  fonte  et  fusion  des  leucocytes  et  résorption 
des  parties  liquides  de  la  collection. 

Un  moment  vient  où  il  ne  reste  qu’un  magma  caséeux,  qui 
plus  tard  est  lui-même  résorbé  ; la  coque  s’adosse,  se  soude  et 
s’organise  en  tissu  cicatriciel. 

Le  temps  n’est  plus  où  l’on  contestait  la  possibilité  de  cette 
cicatrisation  ; les  preuves  en  ont  été  multipliées,  il  semble  même 
que  le  processus  puisse  évoluer  assez  rapidement,  puisqu’on 
retrouve  ces  cicatrices  dans  le  foie  de  malades  succombant  à des 
récidives,  rapprochées  de  la  première  atteinte,  et  qu’il  a été  dit 
qu’on  avait  « observé  à la  surface  et  dans  l’épaisseur  de  la  glande 
de  petits  abcès  durs,  blanchâtres,  fiibroïdes  d’emblée  ». 

L’abcès  11e  devient  fibroïde  qu’à  la  période  d’involution,  mais 
il  est  exact  que,  dans  certains  cas,  la  participation  du  tissu  de 
soutènement  à la  réaction  inflammatoire  et  toxique,  est  précoce  et 
active  ; « le  foie,  remarquable  par  sa  petitesse,  présente  à la  sur- 
face du  lobe  droit  une  large  cicatrice  blanchâtre  d’où  partent  des 
traînées  cicatricielles  rayonnées,  rougeâtres  ou  blanc-bleuâtres, 
envahissant  la  moitié  du  lobe.  A la  périphérie  se  voient  deux 
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petites  cicatrices  étoilées  rouge-pâles,  pigmentées  en  noir  à leur 
centre;  une  cicatrice  plus  petite  clans  le  lobe  gauche;  la  cou- 
leur du  tissu  est  normale,  sauf  dans  la  partie  adhérente  au  dia- 
phragme qui  est  blanc  bleuâtre  » . 

Rouis  et  Laveran  sont  parmi  les  premiers  qui  ont  cité  des  cas 
d’ abcès fibroïde.  Dans  la  planche  IX  d’Annesley,  on  voit  des  abcès 
multiples,  miliaires,  libroïdes,  à la  surface  et  au  centre  de  l’or- 
gane, qui  est  de  couleur  jaune  clair  à la  surface  de  ces  petits 
abcès,  et,  dans  son  ensemble,  de  couleur  rouge-brique,  passant 
au  rouge-sombre  et  même  au  noir  dans  certains  points. 

Rogers  cite  10  cas,etGaide  3 cas  d’abcès  anciens  et  volumineux 
guéris  par  l’enkystement. 

Dutroulau  et  d’autres  observateurs  font  mention  de  cas  ana- 
logues. 

Lésions  microscopiques. 

La  microbiologie  de  l’amibe  a été  exposée  complètement  par 
Mathis;  il  ne  peut  en  être  question  ici,  mais  seulement  des 
altérations  du  parenchyme  hépatique  et  des  modifications  de 
structure. 

Le  foie  réagit  aux  décharges  de  toxine  amibienne  qui  se  font 
dans  certains  minuscules  du  réseau  porte  : 

i°  Par  une  désintégration  vésiculaire  et  vacuolaire  des  por- 
tions péri-portales  des  lobules  vascularisés  par  ces  ramuscules 
(vési-culisation  et  vacuolisation  qu’on  considère  comme  cytoplas- 
miques),délimitant  des  portions  centrales  multilobulaires  qui,  par 
suite  et  bientôt  constituent  des  séquestres. 

2°  Par  L'œdème  congestif  delà  lacune  où  ils  se  ramifient  et  des 
fissures  qui  en  partent. 

3°  Par  les  réactions  de  défense  des  portions  de  lobules  restées 
indemnes  et  des  lobules  voisins. 

A cette  première  étape  ces  portions  d’organe  n’ont  encore 
subi  aucune  lésion  apparente.  Tout  au  plus  peut-on  dire  qu’elles 
correspondent  à ces  taches  rouge  jaunâtres  et  jaunâtres  qu’on  a 
considérées  comme  lormant  granitésur  la  masse  du  parenchyme. 

I el  est  le  premier  stade:  Il  apparaît  comme  suit  à l’examen  mi- 
croscopique : 

A un  laible  grossissement  : Conservation  de  la  texture  nor- 
male ; certains  espaces  portes  sont  élargis  ; dans  la  zone  margi- 
nale des  lobules  avoisinant  ces  espaces  portes,  il  s’est produitune 
hyperplasie  des  trabécules  avec  noyaux  plus  visibles;  dans  l’inté- 
rieur des  lobules  et  au  voisinage  des  veines  centrales  on  aperçoit 
des  traînées  rayonnées  d’aspect  hématique. 

A un  plus  fort  grossissement,  on  constate  : 
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a)  Dans  les  espaces  portes  élargis,  existe  un  gonflement  du 
tissu  conjonctif  ; les  lacunes  interfasciculaires  sont  remplies  de 
cellules  migratrices  ; dans  les  canalicules  biliaires,  l’épithélium 
est  proliféré  et  desquamé. 

b)  Dans  les  trabécules  marginales  des  lobules  adossés  à ces 
espaces  portes  un  fait  saute  aux  jeux  : c’est  la  dissociation  et 
même  la  dislocation  des  cellules  hépatiques,  elles  présentent  une 
véritable  désintégration  d’apparence  vésiculaire  ; par  place,  se 
rencontre  un  exsudât ‘ albumineux  avec  nombreux  leucocytes, 
teintés  en  jaune  clair  (coloration  hématique). 


Fig.  5a.  — Dégénérescence  vésiculaire  de  la  zone  portale  des  lobules  (Hislolyse),  effa- 
cernent  de  la  veine  centrale  ; les  trabécules  sont  dissociées  et  désagrégées  dans  leur 
région  marginale,  elles  ont  perdu  à la  région  centrale  leur  ordination  normale. 

c )  Dans  la  zone  centrale  des  lobules  (vacuolisés  et  hyperplasiés, 
dansleurs  zones  marginales),  les  trabécules  sont  aplaties,  rétrécies, 
dissociées  par  des  globules  empilés  en  boudin  qui  se  sont  partiel- 
lement substitués  aux  cellules  hépatiques.  La  matière  colorante 
des  globules  rouges  extravasée  a coloré  le  ciment  fibrino-albu- 
mineux  qui  agglomère  ces  éléments. 

Le  second  stade  correspond  à la  fusion  et  à la  dissociation  de 
ces  traînées  de  désintégration  vésiculaire  et.  vacuolaire  enserrant 
un  certain  nombre  de  lobules  et  à la  pénétration  progressive  de 
cette  désintégration  dans  l’intérieur  des  lobules. 

Les  portions  centrales  continuent  à présenter  leur  aspect  et 
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leurs  réactions  normales  dans  quelques-uns  de  ces  lobules  ; on 
peut  même  dire,  comme  l’a  montré  Kelsch,  que  par  places  elles 
sont  hyperplasiées,  que  les  noyaux  sont  plus  nombreux  et  plus 
volumineux.  Dans  les  lobules  voisins,  elles  sont  tellement  réduites 
par  l’abrasion  que  produi  t l’envahissement  des  phénomènes  dégé- 
nératifs, qu’elles  passent  à l’état,  de  séquestres  granuleux,  épars 
dans  cette  nappe  de  désintégration  vacuolaire. 

De  la  sorte  est  formée  la  granulation  primaire  de  l’hépatite 
endémique  ; elle  est  constituée  par  une  zone  périphérique  de 
dégénérescence  vacuolaire  et  par  un  ou  plusieurs  placards  granu- 
leux qui  y sont  englobés  ; on  peut  encore  y distinguer  le  contour 
des  cellules  ; l’amibe  végétative  n’a  pas  encore  pénétré  dans  l’in- 
térieur du  parenchyme. 


Fig.  53.  — Au  centre  d’un  lobule,  granulation  de  nécrose  sèche  ; lésions  d’irritation 
des  espaces  portes  du  voisinage;  à la  périphérie  de  cette  granulation,  les  lobules  pré- 
sentent dans  leur  zone  portale  des  lésions  de  dégénérescence  vacuolaire  et  du  tasse- 
ment concentrique  de  leurs  trabécules. 

Le  réseau  trabéculaire  très  élargi  est  partout  en  contact  pres- 
que immédiat,  et  c’est  à peine  si  l’on  trouve  traces  du  réseau  vascu- 
laire, qui  est  presque  totalement  effacé  et  ne  présente  que  par 
endroits  l’hyperémie  initiale. 

Les  réactions  de  défense  se  sont  exagérées  ; dans  les  lacunes  et 
les  fissures  des  portions  envahies,  il  existe  des  amas  lymphocy- 
taires très  apparents,  et  on  y constate  de  l’hyperplasie  du  tissu 
conjonctif  avec  multiplication  des  cellules  fixes. 

D’autre  part,  certains  lobules  voisins  sont  transformés  en  véri- 
tables lacs  hématiques  ; ici,  le  réseau  trabéculaire  est  comprimé, 
aplati,  et  le  réseau  vasculaire  nettement  prépondérant  ; les  cellules 
trabéculaires  sont  partiellement  dissociées  par  la  pénétration  des 
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hématies  (jni  se  sont  décolorés  et  constellent,  en  quelque  sorte,  le 
fonds  de  la  préparation. 

Par  places, les  granulations  primaires  sont  encore  plus  isolées; 
la  lésion  est  limitée  à la  zone  marginale  de  3 à 4 lobules  adossés,' 
elles  constituent  un  îlot  grisâtre  et  exsangue,  irradié  autour  d’une 
lacune  porte. 

Il  n’existe  pas  à cette  période  d’altérations  macroscopiques  en 
dehors  de  celles  que  nous  avons  signalées  et  qui  consistent  uni- 
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Fig.  5^. — Granulation  nccrosique  cil  voie  de  liquéfaction  par  apports  de cellules'mïgra- 
ti'ices  macrophages.  Elle  esl  dans  ce  cas  encerclée  par  des  trabécules  dissociés 
noyés  dans  un  exsudât  d’œdème  inflammatoire,  ces  cellules  présentent  des  lésion, 
évidente  d’histolyse.  / 

quement  dans  des  modifications  de  teinte  du  tissu  devenu  gris 
jaunâtre. 

Troisième  stade • — Le  nodule  dit  d'hépatisation  est  devenu 
apparent  et  distinct  du  tissu  qui  l’entoure. 

Le  semis  d e granulations  primaires,  dont  nous  venons  de  par- 
ler, a été  assez  serré  dans  certaines  régions  pour  constituer  par 
leur  multiplicité  et  par  leur  fusion  un  conglomérat  qui  a subi  la 
nécrobiose  et  la  désintégration  commençante  ; celle-ci  est  due  à 
la  pénétration  de  très  nombreux  leucocytes  qu’on  retrouve,  par- 
tie dans  ce  coagulum,  partie  dans  le  tissu  de  soutènement  ; elle 
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est.  due  également,  aux  hémorragies  capillaires  qui  s’y  sont 
produites. 

Ces  nodules  sont  répartis  dans  toute  l’étendue  du  lobe  atteint. 
Ils  sont  particulièrement  nombreux  dans  certaines  portions  du 
parenchyme  et  on  comprend  que  leur  multiplication  et  leur  ados- 
sement puissent  constituer  un  noyau  nécrotique  d’étendue  varia- 
ble ; ils  apparaissent  sous  forme  d’une  tache  qui  est  jaune  ou 
rougeâtre,  suivant  la  quantité  de  sang  épanché. 

Dégénérescence 

vacuolaire 


Tissu 

Hépaticjue 

comprimé 


Zone  de  congestion 

Fig. 55.  — Nodule  de  nécrose  sèche  constitué  par  le  groupement  de  plusieurs  granu- 
lations ; les  trabécules  marginales  de  ce  lobule  sont  étirées  et  tassées. 

Que  çes  nodules  s’agglomèrentet  nous  aurons  1 e ramollissement 
d’une  portion  étendue  du  parenchyme. 

Comme  il  s’est  produit  en  même  temps,  à moins  d’un  arrêt 
dans  l’évolution  de  la  lésion,  un  apport  progressivement  plus  abon- 
dant de  sérosité  albumineuse  et  de  cellules  migratrices,  la  disso- 
ciation est  devenue  assez  complète  pour  que  les  portions  nécro- 
sées soient  devenues /luentes...  C’est  la  fonte  purulente  du  foie. 
Ces  altérations  ne  sont  pas  les  seules  ; à la  périphérie  appa- 
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laissent  des  lésions  irritatives  du  tissu  conjonctif  qui  s’hyperpla- 
sie  et  forme  de  véritables  traclus  épais  et  résistants  ; l’abcès  mi- 
liaire est  encerclé  par  une  zone  conjonctive. 

Ce  processus  n’est  pas  le  seul  qui  puisse  aboutir  à cette  limi- 
tation de  la  nécrose  ; dans  d’autres  régions,  les  cellules  paren- 
chymateuses se  tassent,  s’étirent,  deviennent  en  quelque  sorte 
indifférentes  ; elles  forment  par  leur  adossement  une  barrière 
qui  remplit  le  même  office  que  le  tissu  conjonctif. 

« Au  centre  de  la  coupe  se  voit  à un  faible  grossissement  un 
nodule  constitué  par  un  exsudât  granuleux  vitroïde  ; en  dehors 


Amibe 


Amibe 


Amibe 


Amas  de 
Cellules 
ndriques 
d'un 

:analicule 

biliaire 


Fig.  5g.  — Abcès  miliaire  ; portion  centrale  en  voie  de  ramollissement. 


du  nodule,  les  trabécules  sont  tuméfiés  et  d’apparence  vacuo- 
laire.  » 

G/'ossissement  fort.  — « Cet  aspect  spécial  du  nodule  est  dù 
à son  imprégnation  par  un  exsudât  albumino-fibrineux  ; on  y 
reconnaît. encore  les  cellules;  elles  sont  en  voie  de  désintégration 
vésiculaire.  Ce  nodule  n’est  pas  bordé,  comme  il  semblerait  au 
premier  examen,  par  des  tractus  dé  cirrhose  embryonnaire,  lacu- 
naires et  fissuraux  ; il  en  est  séparé  par  plusieurs  travées  de  tra- 
bécules, mais  celles-ci,  au  lieu  d’ètre  radiées,  sont  devenues  con- 
centriques, circonférentielles,  directement  accolées  et  linéaires 
par  refoulement  excentrique.  » 

« De  plus,  on  trouve  sur  celte  ligne  irrégulièrement  circonfé- 
rentielle de  cirrhose  péri-portale,  deux  points  qui  sont  devenus 
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les  centres  cl  une  lésion  analogue  à celle  du  nodule  principal  (gra- 
nulation primaire).  » 

« Dans  le  nodule  principal,  on  peut  reconnaître  une  ligne  de 
démarcation  qui,  quoique  incomplète,  le  sépare  en  deux  nodules 
primordiaux,  les  travées,  qui  permettent  celte  distinction  et  ont 
partiellement  échappé  à la  lésion  appartiennent  à la  zone  cen- 
trale sus-hépalique.  » 

Les  abcès  petits  ou  grands  résultent  de  la  fusion  de  ces 
nodules  juxtaposés.  Ils  forment  amas  ou  encerclent  des  portions 


Amibes 


Flo  57-  — Uans  le  (issu  de  désintégration  on  ne  trouve  que  des  vestiges  de  cellules 
migratrices  ; on  aperçoit  nettement  des  amibes  (Noc). 

de  parenchyme  qui  n’ont  pas  été  directement  atteintes.  Celles-ci, 
du  lait  de  la  perte  de  leurs  moyens  de  nutrition,  forment  séques- 
tres volumineux  et  tombent  dans  l’intérieur  de  la  cavité  qui  se 
remplit  de  pus,  de  magmas  granuleux  et  de  débris  flottants  qui 
ont  conservé  attache  avec  la  coque  de  l’abcès. 

« Dans  un  abcès  en  voie  d’évolution,  voici  comment  se  présente 
le  tissu  qui  le  borde.  La  limitante  de  l’abcès  est  formée  d’un  exsu- 
dât fibrineux,  granuleux,  avec  de  nombreux  leucocytes  isolés.  » 
« A I extérieur  de  cette  zone,  magma  cruorique  englobant  les 
portions  de  parenchyme  qui  paraissent  s’effriter  par  éléments 

Traité  de  pathologie  exotique  IV  34 
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isolés  ou  en  blocs  el  par  lobules  entiers.  Conservation  relative  de 
certaines  portions  avec  hypertrophie  des  éléments  trabéculaires. 

« Au  voisinage  immédiat  de  l’abcès,  tassement  en  traînées 
étroites  des  trabécules.  » 

Le  contenu  des  abcès  amibiens  n’a  aucun  des  caractères  de  la 
suppuration  ordinaire.  On  y trouve  relativement  peu  de  globules 
blancs;  ils  sont  granuleux, sans  noyaux  colorables, à peine  recon- 
naissables ; ce  qui  y prédomine,  ce  sont  des  blocs  de  matières 


protoplasmiques,  de  grosses  gouttelettes  d’apparence  graisseuse, 

vestiges  de  cellules  hépatiques  mortifiées  et  désagrégées  ; des 

«■lobules  rouges  dégénérés,  du  pigment  hépatique. 

De  cette  description,  qui  nous  est  personnelle,  nous  tenons  a 
rapprocher  celle  de  Kelsch  ; elle  vise  des  stades  plus  avancés  du 

processus  suppuratif.  ,, 

Voici  d’après  Kelsch, cequerévèle  l’examen  microscopique  un 
petit  abcès  amibien  du  foie  en  voie  de  liquéfaction  et  dont  le 
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centre  renfermait,  un  liquide  séro-laiteux  ; il  paraît  s’agir  d’un 
abcès  résiduel. 

11  y distingue  trois  zones  : 

i°  zone  périphérique  rouge-sombre  ; 

2°  zone  moyenne  blanc-jaunâtre,  par  gradation,  ramollissement 
de  cette  deuxième  zone  jusqu’à  la  partie  centrale. 

3°  zone  centrale  constituée  par  des  leucocytes  dont  quelques- 


[,|o-  &g.  — Paroi  d’un  abcès,  dans  une  lacune  de  la  zone  conjonctive  qui  la  forme, 

amibes  incluses. 


uns  sont  granuleux,  sans  noyau  colorable;  les  cellules  hépatiques 
sont  comprimées,  nécrosées  et  apparaissent  sous  forme  de  blocs 
opaques,  réfringents,  sans  noyau  ; on  y rencontre,  en  outre,  des 
granulations  graisseuses. 

« Dans  la  première  zone,  les  acini  hyperémiés  présentent  un 
faible  indice  d hépatite  parenchymateuse  (élargissement  des  tra- 
vées cellulaires  et  multiplication  des  noyaux),  les  espaces  conjonc- 
tifs sont  médiocrement  épaissis  et  infiltrés  de  leucocytes.  » 
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« En  se  rapprochant  de  la  zone  pâle,  les  réseaux  capillaires  des 
acini  s’élargissent  et  se  remplissentde  leucocytes, formant  de  lar- 
ges mailles  entre  lesquelles  les  cellules  comprimées  s’amincissent 
graduellement.  Plus  près  de  la  cavité, les  leucocytes  se  fusionnent 
pour  former  une  masse  granuleuse,  demi-molle  ; les  travées  cellu- 
laires sont  comprimées,  amincies,  se  désagrègent  en  blocs  réfrin- 
gents, opaques  et  sans  noyaux  ; les  espaces  conjonctifs  situés 
entre  les  foyers  de  ramollissement  se  nécrosent;  leurs  vaisseaux 
sont  obstrués  par  une  thrombose  fibrineuse.  Les  leucocytes  accu- 
mulés dans  les  interstices  du  tissu  fibreux  se  transforment  en 
blocs  réfringents  de  couleur  orangée  et  se  fusionnent  en  un  réti- 
culum opaque  et  granuleux.  Cette  nécrose  coagula tive  ou  fibri- 
noide s’est  étendue  au  tissu  de  soutènement.  » 

Dans  un  autre  cas  (il  s’agit  d’un  petit  abcès  naissant  formé  par 
l’agrégation  de  plusieurs  nodules)  voici  comment  la  lésion  est 
décrite  par  Kelscli  : 

« Aspect  aréolaire  par  accumulation  de  leucocytes  dans  les  ré- 
seaux capillaires  considérablement  élargis  des  acini.  Les  trabécules 
hépatiques  sont  amincis,  comprimés,  grêles  ; ils  disparaissent  au 
centre  de  la  cavité, qui  est  occupée  par  un  magma  granuleux  par 
agglomération  des  leucocytes,  comme  dans  un  thrombus  fibii- 
neux  encore  ferme.  Il  s’agit  d’une  nécrose  moléculaire.  » 

Le  même  auteur  a donné  des  villosités  de  la  limitante  de  1 ab- 
cès la  description  suivante  : 

« Au  centre,  languette  de  tissu  hépatique  étiré,  ati opiné  par 
compressipn,  hyperémié,  sclérosé.  De  chaque  coté,  couche  de 
tissu  embryonnaire  composé  de  cellules  rondes,  bien  colorées, 
et  parcouru  par  un  réseau  vasculaire  délicat.  0 est  la  membrane 
pyogénique.  A la  surface  un  lit  de  leucocytes  nécrosés,  disposés 
à la  partie  superficielle  en  un  réticulum  diphtérique  et  laissant 
écouler  la  substance  fibrineuse  fluidifiée  sous  forme  de  stalactites 
Toute  cette  substance  réticulée  et  fluidifiée  a un  aspect  vitreux.  » 
Cette  description,  à notre  avis,  s’applique  à des  abcès  en  voie 
d’involution  et  même  de  cicatrisation. 
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« Nous  prétendons  (écrit  Fonlan)  que  même  dans  les  hôpitaux 
où  l’hépatite  est  toujours  sur  le  tapis,  le  diagnostic  d’une  suppu- 
ration du  foie  est  souvent  hérissé  de  difficultés  et  nous  disons  a 

nos  élèves  : il  est  plus  difficile  de  diagnostiquer  un  abcès  du  foie 
que  de  l’opérer  : 

« Pour  le  diagnostic  direct,  comme  pour  le  diagnostic  dilteien- 
tiel  il  faut  tout  relever  et  tout  discuter  dans  l’historique  du  mal  : 
une  dysenterie  oubliée,  les  modalités  de  la  fièvre,  de  la  douleur 
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et  de  ses  irradiations;  il  faut  pratiquer  la  mensuration,  la  palpa- 
tion avec  toutes  les  minuties  indiquées,  y revenir,  s’éclairer  de 
l’hématologie  et  de  l’examen  des  selles,...  on  arrive  de  la  sorte 
à la  présomption  d’une  suppuration,  présomption  dont  la  ponc- 
tion exploratrice  peut  donner  confirmation — Mais  ce  signe,  non 
plus  que  les  autres,  n’est  pas  toujours  positif — et  ceci  explique 
combien  peuvent  être  fréquentes  les  erreurs  et  les  confusions  de 
diagnostic.  » 

Notre  collègue  et  ami  parle  de  la  pratique  en  France,  mais  ses 
observations  s’appliquent  avec  une  entière  vérité  à la  pratique 
dans  les  hôpitaux  des  colonies;  nous  dirons  même  que  le  diagnos- 
tic est  plus  diflicultueux,  car  il  doit  être  précoce...  En  France, 
sauf  de  rares  exceptions,  le  malade  ne  s’adresse  au  médecin  qu’à 
une  date  où  s’est  formée  et  souvent  grandement  développée  la 
collection  purulente;  aux  colonies  il  est  d’intérêt  primordial  d'ins- 
taurerle  traitement  appropriédès  le  début, avant  que  l’infection  ait 
multiplié  et  agrandi  ses  foyers  primitifs  ; à la  date,  pourrions-nous 
dire,  où  la  maladie  n’en  est  encore  qu’aux  lésions  d’inhibition  et 
de  réaction  de  défense  que  déterminent  les  toxines  amibiennes. 

1°  Stade  pré-suppuratif. 

Il  convient  dans  cette  question  du  diagnostic  de  distinguer  en- 
tre les  cas  où  coexiste  l’amibiase  intestinale  et  ceux  où  l’intestin 
ne  paraît  pas  affecté. 

Coïncidence  ou  disparition  récente  d’une  dysenterie 
amibienne- — La  constatation  de  l’affection  intestinale  est  une 
très  forte  présomption  en  faveur  d’une  maladie  de  même  nature 
dans  le  foie,  pour  peu  que  l’on  constate  des  signes  plus  ou  moins 
manifestes  de  souffrance  de  la  glande;  mais  il  faut  être  prévenu 
et  se  souvenir  que  la  dysenterie  amibienne  n’a  que  rarement 
l’éclat  qu’on  lui  prête,  que  la  greffe  intestinale  comme  la  greffe 
hépatique  n’est  pas  souvent  à grand  fracas. 

« On  aurait  (Gaide)  des  méprises  fréquentes  si  on  croyait 
devoir,  pour  poser  son  diagnostic,  s’en  tenir  au  complexus  symp- 
tomatique que  les  livres  apprennent  à considérer  comme  caracté- 
risé et  caractéristique » 

Il  n’est  pas  rare  de  se  trouver  en  présence^d’un  seul  signe  bien 
net  : tantôt  l’hépatalgie,  tantôt  l’hypertrophie  de  l’organe,  tantôt 
des  manifestations  de  voisinage  qui  peuvent  être  soit  des  symp- 
tômes thoraciques,  soit  des  symptômes  abdominaux,  suivant  la 
localisation  de  la  greffe. 

La  méconnaissance  de  la  maladie  provient  le  plus  souvent  de 
l'effacement  des  symptômes :1e  pointdecôté  hépatique  est  réduit 
à la  lourdeur  de  l’hypocondre  : l’hypdrtrophie  de  l’organe  ne  se 
constate  qu’à  un  examen  plessimétrique  que  seul  peut  rendre 
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probant  une  éducation  très  perfectionnée  et  obtenue  par  la  pra- 
tique de  ces  maladies.  La  lièvre  existe  ou  a existé  à un  moment 
donné;  mais  il  faut  la  rechercher  et  l'étudier  dans  ses  irrégulari- 
tés d'horaire,  de  paroxysme  et  môme  d'apparition;  elle  est  très 
souvent  ignorée  du  malade.  Sa  constatation  au  cours  d’une  dy- 
senterie amibienne  pose  le  diagnostic  de  localisation  hépatique. 

La  fièvre  peut  ne  pas  s'enregistrer  au  thermomètre  pendant 
une  certaine  période;  il  n'est  pas  cependant  de  cas,  quelque  si- 
lencieux qu’il  puisse  être,  où  on  ne  trouve  certains  soirs  une  fati- 
gue inexpliquée,  coïncidant  avec  des  sudations  profondes  et 
réellement  gênantes. 

L’erreur  peut  également  provenir  de  l’exagération  des  symp- 
tômes ; les  forces  sont  d’emblée  prostrées,  l’amaigrissement  rapide; 
la  fièvre  est  anormalement  élevée,  elle  ne  présente  pas  ces  hési- 
tations et  ces  faux-pas  sur  lesquels  nous  avons  insisté,  parce  qu'ils 
sont  la  caractéristique  habituelle  de  la  réaction  fébrile  dans  l’hé- 
patite. Il  peut  y avoir,  comme  dans  les  observations  de  Sambuc, 
non  pas  seulement  à la  période  pré-agonique,  mais  dès  le  début, 
une  hyperthermie  qui  fait  que  la  courbe  des  températures  reste 
plusieurs  jours  en  plateau,  oscillant  autour  ou  au  delà  de  4o°.  La 
sensibilité  est  diffuse , très  étendue , déterminant,  suivant  les  cas, 
soit  des  phénomènes  angineux,  soit  des  phénomènes  de  périto- 
nisme. Chez  quelques  sujets,  les  phénomènes  douloureux  se  tra- 
duisent par  des  coliques  généralisées  à tout  l’abdomen,  avec 
hoquet  et  faiblesse  très  grande. 

11  nous  a été  donné  de  voir  une  véritable  hyperesthésie  de  toute 
la  région  de  l’hypocondre  et  de  l’épigastre  survenir  en  quelque 
sorte  d’emblée. 

Il  peut  se  produire,  comme  dans  les  observations  d’Haspel, 
de  véritables  phénomènes  de  gastro-entérite  avec  épigastralgie  , 
vomissements  répétés,  abondants,  bilieux,  en  même  temps  qu’une 
crise  de  diarrhée,  copieuse,  brûlante  et  souvent  dvsentéri forme. 

Cette  forme  suraiguë,  à évolution  très  rapide,  aurait  existé, 
d’après  Gaide,dans  i/3  des  cas. On  a pris  l’habitude  en  Indo-Chine 
de  la  distinguer  de  la  congestion  du  foie  et  de  l’hépatite  suppura- 
tive pour  en  constituer  une  maladie  à part.  Elle  est  surtout  ren- 
contrée, dit-on,  au  'cours  ou  à la  fin  des  atteintes  dysentériques 
même  bénignes.  Cette  dernière  observation  est  très  exacte  et 
nous  répéterons  une  fois  de  plus  l’assertion  que  nous  avons  déjà 
émise  à cet  égard.  Toute  atteinte  de  bacillose  dysentérique  chez 
un  amibien  est  accompagnée  à son  déclin,  ou  suivie, peu  de  temps 
après,  d’ une  poussée  d’ hépatite  aiguë  et  parfois  suraiguë. 

A titre  d’exemple  des  difficultés  que  peut  offrir  le  diagnostic 
de  la  localisation  hépatique,  en  cas  d’amibiase  et  de  bacillose 
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associées,  circonstance  fréquente  aux  colonies,  nous  donnerons 
le  cas  suivant  observé  par  Dagorn  à l’Hôpital  de  Hanoï  : 

« Ce  militaire  avait  longuement  vécu  aux  colonies  dans  des 
régions  malsaines  et  dans  des  conditions  de  fatigues  répétées. 
Cependant  sa  santé  n’avait  été  que  peu  atteinte  antérieurement 
à la  maladie  en  cours.  » 

« Celle-ci  avait  débuté  une  quinzaine  avant  son  hospitalisation 
par  de  la  diarrhé  active,  abondante,  douloureuse  que  le  malade, 
malgré  ses  souffrances  et  son  usure,  avait  portée  sur  pieds  une 
semaine  entière.  » 

« Mais  comme  le  flux  intestinal  s’aggravait  et  qu’il  se  compli- 
qua bientôt  de  fièvre  élevée,  il  dut.  demander  des  soins.  » 

« A la  date  de  son  admission,  les  selles,  qui  variaient  de  20  à 
3o  par  jour,  offraient  l’aspect  de  raclures  de  boyaux,  les  coli- 
ques étaient  constantes  avec  irradiations  dans  les  cuisses,  elles 
empêchaient  tout  sommeil  ; le  gros  intestin  était  manifestement 
douloureux  à la  pression  sur  tout  son  parcours  ; quant  au  foie, 
il  était  volumineux  et  débordait  les  fausses  côtes  d’un  travers  de 
doigt.  D’autre  part,  la  réaction  hématologique  était  celle  d’une 
suppuration  profonde. 

1er  Examen  2*  Examen 

a Polynucléaires 87,66  80,0 

« Mononucléaires 5 9 

« Lymphocytes 7 14,66 

■ a Eosinophiles 0,33  1,33 

« En  présence  de  ces  symptômes,  on  pratiqua  des  ponctions 
multiples  du  foie,  mais  elles  restèrent  négatives;  au  reste  les 
réactions  locales  et  générales  étaient  celles  d’une  bacillose  dysen- 
térique aiguë  : depuis  la  date  de  l’entrée  jusqu’à  la  mort  3o  à 
35  selles  sanguinolentes,  parfois  composées  d’un  liquide  brunâ- 
tre, parfois  mucoso-biliaires,  toujours  très  abondantes;  le  ventre 
était  douloureux  au  point  que  la  moindre  pression  ne  pouvait 
être  supportée;  aux  derniers  jours,  on  nota  l’expulsion  de  lam- 
beaux considérables  de  muqueuse  et  la  mort  survint  par  asthénie 
progressive.  » 

L’examen  des  selles  avait  révélé  la  présence  de  parasites  intes- 
tinaux et  d’amibes  ; la  recherche  du  bacille  dysentérique  ne  fut 
pas  pratiquée. 

L’autopsie  révéla  des  lésions  étendues  de  spliacèle  intestinal, 
une  hypertrophie  assez  notable  du  foie, qui  était  très  friable  dans 
son  grand  lobe  ; il  contenait  en  outre  deux  collections  purulentes 
de  dimensions  réduites,  de  délimitation  bien  nette. 

11  s’agissait  d’une  amibiase  ancienne  sans  répercussion  nota- 
table  sur  l’état  général  jusqu’au  coup  de  fouet  donné  par  la  bacil- 
lose intercurrente.  Celle-ci  fut  la  cause  de  la  mort  ; elle  avait 
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détermine1  du  côté  du  foie  un  semis  nouveau,  mais  qui  n’eut  pas  le 
temps  d’évoluer  au  delà  de  la  nécrose  éparse  et  parcellaire. 

L’intervention  chirurgicale,  si  elle  avait  eu  lieu,  n’aurait  en 
rien  modifié  l’évolution  de  la  maladie  ni  précisé  le  diagnostic  ;on 
comprend  cependant  que  l'attention  du  médecin  traitant  ait  été 
appelée  de  ce  côté  et  qu’il  ait  procédé  à une  exploration  très  com- 
plète de  la  glande. 

Dans  ces  cas,  une  double  constatation  est. à rechercher  de  très 
près  et  à consulter  : la  formule  hématologiqueavec  son 
cocytose  polynucléaire,  et  sur  tout  son  hy po-éosinophilie,  la  plainte 
de  l’organe  que  l’on  localise  par  la  pression  dans  les  espaces 
intercostaux  et  aux  points  phréniques  et  par  la  commotion  de  la 
région.  Il  est  aussi  important  de  se  rendre  compte  que  la  médi- 
cation évacuante  que  l’on  a prescrite  (en  présence  de  phénomè- 
nes gastriques  très  accusés)  détermine  ou  non  une  décharge  ami- 
bienne par  l’intestin.  Cette  dernière  constatation  affirme  le  dia- 
gnostic d’amibiase  et  l’attention  se  porte  sur  la  participation 
possible  de  la  glande  hépatique  à l’infection  en  cours. 

La  transformation  d’un  flux  du  ventre  caractérisé  par  des  cra- 
chats dysentériques  en  une  diarrhée  réellement  et  abondamment 
hémorrragique  porte  indication  à peu  près  certaine  de  greffe 
hépatique  nouvelle  ou  récidwée. 

11  faut  savoir  que  dans  ces  formes  la  marche  de  la  maladie  est 
rapide,  que  la  collection  n’a  pas  le  temps  de  se  faire  sous  un  vo- 
lume assez  considérable  et  que  les  ponctions  ont  chance  d’être 
négatives. 

Les  hésitations  du  diagnostic  ne  devraient  pas  avoir  d’effets 
fâcheux,  puisque  le  traitement  devrait  être  aussi  actif  et  aussi  con- 
tinu, que  le  foie  soit  ou  non  malade  ; mais  il  n’en  est  rien,  car 
ni  le  médecin,  ni  surtout  le  malade  n’attachent  la  même  impor- 
tance à la  lésion  dysentérique  isolée. 

II.  — Stade  suppuratif. 

Les  suppurations  hépatiques  d’origine  amibienne  sont  bien 
plus  fréquentes  qu’on  ne  l’admet  chez  les  Européens  qui  vivent 
ou  ont  vécu  un  assez  long  temps  dans  les  colonies  à endémicité 
dysentérique.  Mais  il  ne  faut  pas  faire  débuter  et  limiter  la  fonte 
nécrosique  à ce  qu’on  a appelé  l’abcès  du  foie  et  a ce  que  j appel- 
lerai, en  forçant  un  peu  les  mots,  les  suppurations  chirurgicales. 

Bien  plus  nombreux  sont  les  cas  où  jfafïection  est  réduite  a des 
collections  uniques  ou  multiples,  mais  de  très  petit  volume,  épine 
latente  dans  le  parenchyme  de  la  glande  ou  même  dans  son  voi- 
sinage, qui  ne  constitue,  en  dehors  des  crises  intcrcuri entes, 
qu’une  condition  permanente  de  loxhémie  et  d’usure.  Dans  ce 
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«roupie  de  manifestations,  les  moyens  médicaux  sont  seuls  en 
cause,  qu’il  s’agisse  d’établir  le  diagnostic  ou  d’en  faire  la  théra- 
peutique. 

L’évolution  de  l’hépatite  suppurative  est  rarement  d’une  seule 
tenue  ; aux  colonies  comme  en  France,  elle  se  fait  par  étapes 
très  nettement  distinctes  et  les  rémissions  ou  même  les  guérisons 
apparentes,  pour  n’ètre  pas  la  terminaison  de  la  maladie  n’as- 
surent pas  moins  un  répit  prolongé.  Ainsi  s’explique  la  mécon- 
naissance de  l’affection  hépatique  pendant  de  longs  mois  et  même 
des  années.  Cet  intervalle  a été  coupé  en  réalité  de  déterminations 
qu’on  n’a  pas  rapportées  à la  greffe  amibienne  du  foie  : entérites 
récidivantes  avec  état  snb-fèbrile , congestions  pulmonaires , 
points  pleuro-pneumoniques  ou  pleurétiques  ou  simples  pleuro- 
dynies ; catarrhes  gastriques  avec  localisations  douloureuses 
épigastriques  ; hépatalgie;  coliques  dites  biliaires  ; points  de  côté 
vers  la  Josse  iliaque  ; crises  de  tachycardie  et  dyspnée  d'effort. 
Toutes  ces  manifestations  ont  été  temporaires  ; elles  se  sont 
reproduites  ou  se  sont  remplacées  ; toutes  sont  la  traduction 
d’une  greffe  hépatique. 

11  faut  se  rappeler,  quand  on  interroge  le  malade  sur  ses  anté- 
cédents, que  le  terme  de  congestion  hépatique  ou  de  point  de 
côté  hépatique,  qu’il  emploie  lui-même  ou  qu’il  a entendu  emplo- 
yer, doit  être  compris  dans  ce  sens  que,  de  l’avis  du  médecin  qui 
l’a  traité  pour  cette  détermination,  il  a existé  à cette  date  une 
greffe  amibienne  du  côté  du  parenchyme  hépatique.  ' 

Il  faut  toujours  y songer  et  y tenir  quand  le  malade  présente 
ou  a présenté  de  la  dysenterie  ou  même  de  la  diarrhée  tenace  et 
récidivante,  dès  que  s’y  ajoutent  les  indices  d’une  souffrance  de 
l’organe  hépatique  : la  pesanteur  au  foie,  des  douleurs  rhuma- 
toïdes à l’hémithorax  droit,  avec  irradiations  soit  du  côté  de  l’é- 
paule, soit  du  côté  des  lombes,  soit  du  côté  de  la  base  de  la  poi- 
trine ; des  coliques  avec  ou  sans  localisation  de  la  douleur  au 
voisinage  du  point  de  Mac-Burney . 

Il  y aura  présomption  d’hépatite  suppurative  ou  suppurée quand 
on  constatera  la  coïncidence  d’une  distension  étendue  ou  partielle 
de  la  région  et  la  localisation,  à la  pression  ou  à la  commotion 
de  l’organe,  d’un  point  nettement  douloureux,  déterminant  l’an- 
goisse respiratoire  et  plaçant  les  muscles  de  la  région  en  position 
de  défense.  Cette  dernière  constatation  se  fait  à l’examen  à contre- 
jour  de  la  paroi  dans  les  grandes  inspirations  et  pour  le  diaphrag- 
me à l’examen  radioscopique. 

fj hyperleucocytose  avec  polynucléose  neutrophile  et  hypoéosi- 
nophihe , qui  est  d’observation  constante  quand  la  nécrose  ami- 
bienne est  en  voie  de  progression,  ne  se  retrouve  pas  aussi  nette- 
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nient  dans  les  cas  on  la  lonte  purulente  s’est  déjà  produite  (au 
moins  en  dehors  des  poussées  actives). 

Celles-ci  ne  sont  que  des  épisodes  souvent  renouvelés  dans  le 
cours  de  la  maladie.  Pour  forcer  l’attention,  on  a été  conduit 
dans  la  plupart  des  monographies  qui  traitent  de  l’hépatite  à 
assombrir  le  tableau  et  à en  renforcer  les  teintes.  La  description 
donnée  correspond  aux  paroxysmes,  mais  ne  trouve  pas  applica- 
tion en  dehors  de  ces  crises. 

On  perd  souvent  de  vue  que  les  déterminations  amibiennes, 
quelles  que  soient  leurs  localisations,  présentent  à côté  d’éclats 
passagers  de  longues  périodes  de  rémission  très  nette  ou  même 
des  intermissions  réelles. 

Le  praticien  se  trouve  souvent  placé  non  pas  en  face  d’une 
maladie  en  pleine  activité  mais  d’une  affection  qui  peut  rester 
silencieuse  pendant  d’assez  longues  périodes  et  même  parfois 
d’une  lésion  résiduelle.  11  importe  cependant  que,  derrière  la 
symptomatologie  effacée  qui  persiste,  il  découvre  l’hépatite  cau- 
sale et  originelle,  d’autant  que  l’amibiase  ne  fait  que  sommeiller 
et  reste  susceptible  de  reviviscence  prochaine. 

On  doit  avoir  présent  à l’esprit  cette  donnée  que  tout  colonial 
présentant  un  état  général  défectueux,  avec  une  réaction  fébrile , 
meme  très  légère,  doit  être  suspecté  non  pas  seulement  de  palu- 
disme, mais  également  d’ amibiase  hépatique  : les  investigations 
doivent  comporter  la  recherche  de  l’amibe  et  de  ses  kystes,  aussi 
régulièrement  et  aussi  longuement  que  celle  de  l’hématozoaire  et 
de  ses  formes  de  résistance. 

A notre  avis,  le  signe  le  plus  important,  celui  dont  on  ne  doit 
pas  méconnaître  le  sens,  est  constitué  par  la  persistance  et  la 
progression  d’une  fatigue  presque  permanente,  d’une  usure  pro- 
gressive que  n’explique  pas  l’imprégnation  palustre  ou  une  affec- 
tion chronique  nettement  déterminée. 

La  plupart  des  erreurs  seraient  évitées,  chez  les  malades  qui 
accusent  de  la  fièvre,  si  les  médecins  n’étaient  pas  obsédés  par  la 
préoccupation  du  paludisme.  Le  sang  devra  faire  l’objet  d’un  exa- 
men attentif;  la  polynucléose  et  l’hypoéosinophilie  seront  atten- 
tivement cherchées  et  recherchées.  Mais  on  n’oubliera  pas  qu  il 
en  est  de  ces  signes  hématologiques  comme  de  la  fièvre;  ils  sont 
su  jets  à des  intermissions  et  à des  reprises. 

11  sera  prudent,  chez  les  malades  qui  paraissent  apyrétiques, et 
chez  qui'  la  fièvre  ne  se  constate  pas  aux  heures  habituelles,  de 
prendre  la  température  plusieurs  fois  par  jour.  On  trouvera  dans 
les  cas  les  plus  bénins  d’hépatisme  une  élévation  thermique  post- 
méridienne  ou  vespérale  qui  éveillera  l’attention  d un  médecin 
avisé  et  1 incitera  à examiner  de  très  près  les  autres  signes  d une 
localisation  hépatique. 
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Les  méprises  deviendraient  de  pins  en  plus  rares  si  chez  ces 
malades,  qui  habitent  des  régionsoù  sévitla  dysenterie  amibienne 
ou  qui  en  proviennent,  on  considérait  comme  un  devoir  impé- 
rieux de  procéder  à une  exploration  méthodique  complète,  minu- 
tieuse du  foie,  des  organes  annexes  et  surtout  des  selles. 

L’interrogatoire  et  les  antécédents  du  malade,  le  volume  du 
foie,  la  recherche  des  points  douloureux  mettraient  sur  la  voie 
de  la  lésion  hépatique. 

L’application  de  ces  principes  élémentaires  a rendu  les  erreurs 
de  diagnostic  tellement  rares  dans  certains  hôpitaux  des  colonies 
qu’à  l’Hôpital  de  Saigon,  notamment,  où  la  pratique  systéma- 
tique des  autopsies  permet  de  contrôler  rigoureusement  les  dia- 
gnostics, elles  n’ont  pas  atteint  2 0/0  pendant  une  période  de 
2 années;  mais  il  faut  dire  qu’il  ne  s’agit  que  des  cas  mortels  et 
rapidement  mortels,  puisque  les  malades  n’ont  pu  bénéficier  de 
l’évacuation  sur  la  France  (Dumas). 

» 

III.  - Abcès. 

Le  diagnostic  d’un  abcès  du  foie  peut  se  poser  à deux  périodes 
distinctes  : celle  où  la  collection  est  incluse  et  reste  incluse  dans 
la  glande,  celle  où  il  s’est  épandu  ou  tend  à s’épandre  hors  du 
parenchyme. 

L’étude  que  nous  avons  faite  des  migrations  est  assez  com- 
plète pour  que  nous  n’ayons  pas  à reprendre  celle  de  ce  dernier 
groupe  de  faits  : nous  nous  bornerons  à l’exposé  des  données 
diagnostiques  qui  ont  trait  à l’abcès  intra-glandulaire,  à celui 
que  Rouis  appelait  l’abcès  profond. 

On  admettait  dans  l'ancienne  médecine  qu’il  ne  faisait  pas  effort 
vers  l’extérieur.  Nous  rappellerons  la  définition  qu’en  donnait 
Haspel  et  que  nous  avons  déjà  citée  : 

« Ce  groupe  comprend  les  abcès  où  le  pus,  placé  loin  de  la 
surface  du  foie,  n’a  pas  tendance  à se  porter  hors  de  son  paren- 
chyme  Dans  ces  cas,  ou  il  fait  périr  le  malade,  ou  il  est  lente- 

ment résorbé  ou  bien  grâce  aux  parois  d’un  kyste  qui  se  forme, 
il  s’isole  et  subit  des  générations  diverses.  » 

Cette  définition  suffit  à démontrer  que  la  situation  peut  être 
différente  suivant  le  cas  : 

Il  s’agira  en  effet  ou  d’un  abcès  en  cours  d’évolution  active  ou 
d’une  collection  devenue  torpide.  Nous  retrouvons  ces  deux  caté- 
gories de  faits  à toutes  les  étapes  de  l’hépatite. 

En  toute  occasion,  le  diagnostic  de  cette  collection  hépatique 
comprend  plusieurs  questions  : 

i°  La  collection  est-elle  assez  importante  pour  être  du  ressort 
chirurgical  ? quel  en  est  le  siège  ? 
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20  S’agit-il  d’un  abcès  unique  ou  d’abcès  multiples? 
3°  L’abcès  est-il  d’origine  amibienne,  l’organe  hépati 


seul  en  cause? 


patique  est-il 


1.  Siège  et  importance  delà  collection.— A une  période 
récente,  celle  où  la  thérapeutique  médicale  était  regardée  comme 
négative,  on  considérait  comme  un  problème  capital  à élucider 
au  plus  tôt  celui  de  savoir  s’il  existait  ou  non  une  collection  intra- 
hépatique, alors  même  qu’elle  eût  été  minime. 

« C’est  une  question  de  vie  ou  de  mort,  i)  faut  diagnostiquer 
« tôt  pour  opérer  tôt , le  salut  est  presque  toujours  à ce  prix  » 
(Fontan). 

Or,  entre  l’ensemble  symptomatique  de  la  fonte  du  tissu  et  celui 
de  la  collection  déjà  formée,  la  différence  est  souvent  nulle. 

D’autre  part,  certains  abcès  déjà  anciens  peuvent  être  complè- 
tement latents,  sans  symptômes  apparents  et  peuvent  rester  ina- 
perçus, en  dehors  de  l’exploration  directe.  Dans  ces  abcès  frus- 
tes, les  signes  cliniques  sont  atténués  au  point  que  l’attention  du 
malade  n’est  nullement  sollicitée  du  côté  de  la  glande  hépatique. 
L’examen  hématologique  n’est  pas  plus  probant  que  la  sympto- 
matologie clinique,  car  la  polynucléose  et  l’hypoéosinophilie  ne 
sont  pas  constantes. 

L’exploration  radiologique,  si  elle  donne  parfois  des  résultats 
concluants  dans  les  abcès  de  la  face  convexe, est  insuffisante  dans 
ceux  de  la  face  inférieure  et  du  bord  mousse. 

On  avait  donc  été  conduit  à poser  en  principe  que  le  diagnostic 
précis  de  l’abcès  du  foie  ne  peut  être  que  présumé  et  que  la  ponc- 
tion exploratrice  seule  pourra  donner  un  ^confirmation  incontestée. 

Ponction  exploratrice.  — Encore  faut-il  qu  elle  soit  positive. 
Or,  nous  avons  appris  par  l’exposé  symptomatique  et  les  observa- 
tions multipliées  que  bien  souvent,  alors  même  qu’existe  une 
collection  de  volume  assez  important,  les  ponctions  peuvent  res- 
ter blanches. 

Ce  procédé  d’exploration  n’en  conserve  pas  moins  sa  grande 
valeur  et  il  importe  d’être  fixé  sur  tous  les  détails  de  sa  techni- 
que et  sur  l’interprétation  à déduire  des  données  qu’elle  fournit. 

On  se  souviendra  qu’il  est  nécessaire  de  ponctionner  très  tôt, 
à la  première  alerte,  aux  premiers  symptômes  permettant  de 
soupçonner  une  nécrose  commençante.  On  pratiquera  cette  petite 
intervention  avec  d’autant  moins  d’hésitation,  que  nous  savons 
tous  qu’elle  n’est  pas  uniquement  un  moyen  d’examen,  mais  aussi 
un  précieux  moyen  de  traitement  de  la  congestion  et  de l’hépati le. 

C’est  une  opération  de  petite  chirurgie  bien  simple. 

« Nous  avons  examiné  (Dumas)  par  ce  moyen  des  centaines  de 
malades  atteints  d’hépatite  amibienne,  sans  avoir  jamais  constaté 
un  seul  accident  grave,  du  fait  de  l’exploration  elle-même;  nous 
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avons  chez  eux  multiplié  et  plusieurs  fois  renouvelé  ces  ponc- 
tions. >)  . . 

« Nous  n’avons  jamais  eu  à déplorer  les  hémorragies  signa- 
lées par  Rogers.  Et  en  vérité  les  cas  de  morts  rapportés  pai 
Zancarol  et  Imbert,  par  suite  de  l’entrée  de  l’air  dans  les  veines 
sushépatiques  sont  le  résultat  d’un  maniement  défectueux  de  1 ap- 
pareil. Ces  incidents  ou  ces  fautes  opératoires  ne  peuvent  en 
rien  infirmer  l’excellence  du  procédé.  » 

Ces  ponctions  peuvent  être  très  nombreuses  à chaque  explora- 
tion : Chez  une  jeune  femme,  Dumas,  à Saïgon, en  a pratiqué  une 
trentaine  avant  de  découvrir  la  collection.  Sambuc  a ponctionné 
plus  de  4o  fois  un  de  ses  malades  sans  aucun  accident  et  Degoicc 
(d’Hanoi)  n’a  pas  hésité  en  5 séances  à faire  6o  ponctions. 

« On  devra,  bien  entendu,  s’entourer  des  précautions  suivantes 
qui  sont  élémentaires.  Le  loie  sera  d’abord  exactement  et  rigou- 
reusement délimité  parla  percussion.  Lesponctions  seront  métho- 
diques de  façon  à explorer  la  presque  totalité  de  l’organe.  On 
aura  procédé  à une  asepsie  aussi  parfaite  que  possible  de  la  peau 
et  de  l’aiguille,  laquelle  sera  enfoncée  au  point  le  plus  saillant 
et  le  plus  douloureux.  Elle  sera  introduite  d un  coup  sec  pour 
traverser  le  tégument,  puis,  poussée  lentement,  avec  prudence,  le 
vide  à la  main , en  surveillant  l’apparition  du  pus  dans  I index 
en  verre,  si  l’on  fait  usage  d’un  appareil  de  Dieulafoy  ou  de 
Potain,ou  dans  le  corps  de  pompe,  s’il  s’agit  d une  seringue.  On 
arrêterait  la  ponction  si  le  sang'  arrivait  avec  une  cei  laine  abon- 
dance. On  évitera  de  dépasser  la  limite  de  1 abcès,  d introduire  1 ai- 
guille dans  l’intestin  ou  dans  l’estomac  ou  une  autre  cavité,  ce 
qui  provoquerait  une  infection  plus  ou  moins  localisée  des  par- 
ties saines  du  foie,  de  la  plèvre  ou  du  péritoine  a la  suite  du 
retrait  de  l’aiguille  (i).  » 

« Faut-il  user  de  l’anesthésie  générale  ? On  connaît  les  effets 
désastreux  du  chloroforme  sur  l’organe  hépatique  malade.  Nous 
pensons  qu’elle  est  nécessaire  sans  être  indispensable  chez  les 
personnes  pusillanimes,  nerveuses,  et  lorsqu  il  y a lieu  de  pia- 
tiquer  un  très  grand  nombre  deponctionis.il  nous  est  anive  sou- 
vent de  nous  servir  de  l’anesthesie  locale  au  chlorure  d ethyle.  » 

On  utilise  couramment  la  cocaïne  et  la  stovaïne  (a). 

« Les  petites  plaies  d’entree  du  trocart  seront  obstrüees  au  col- 
ci  lodion,  et  on  appliquera  un  pansement  compressif  aseptique  sur 
« toute  la  région  du  foie.  Après  une  série  nombreuse  deponctions, 
« nous  avons  l’habitude  de  pratiquer  une  injection  de  morphine 
« pour  diminuer  les  douleurs  thoraciques  assez  vives  qui  survieu- 
« nent  à la  suite  de  ponctions  répétées.  » 

(1)  Dumas,  Mémoire  manuscrit.  . 

(2)  Voir  observations  de  M.aukras  : Anncilôs  ds  niédecaiG  coionicile  (1910). 
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« Aux  appareils  aspirateurs  de  Dieulafoy  ou  de  Potain  nous 
préférons,  avec  beaucoup  de  nos  collègues,  l’emploi  de  la  simple 
seringue,  dite  de  Houx.  Le  vide  y est  très  bon,  et  l’aspiration 
d’un  liquide,  même  épais,  est  plus  facile.  Nous  avons  pu  recon- 
naître de  très  nombreux  abcès  à l’aide  de  la  simple  'seringue  de 
i a 2 ce.  L aiguille  sera  de  huit,  dix  et  même  quinze  centimètres 
de  longueur.  Toute  l’étendue  de  la  glande  peut  être  ponctionnée, 
en  utilisant  tout  le  champ  de  pénétration  de  l’aiguille,  sauf  la  face 
inférieure  et  la  zone  située  en  arrière  du  muscle  droit,  où  il  faut 
aller  avec  prudence,  car  l’on  peut  y rencontrer  le  hile  et  la  vési- 
cule bdiaire.  Deux  de  nos  collègues  des  troupes  coloniales,  Re- 
nault et  Deneux,  ont  pu  déterminer  avec  quelque  précision  la 
zone  non  ponctionnable  de  la  glande  hépatique.  La  vésicule 
biliaire  correspond  par  son  fond  à l’union  du  neuvième  et  du 
dixième  cartilage  costal  droit.  Elle  est  placée  à une  profondeur 
de  6 centimètres  et  déborde  de  2 centimètres  environ  le  bord 


externe  du  droit  (ij.  » 

« Le  sillon  transverse  est  à 8,  5,  ou  9 centimètres  de  la  peau, en 
un  point  situé  à 4 centimètres  au-dessus  du  bord  antérieur  du 
foie  et  en  arrière  du  tendon  supérieur  du  muscle  droit.  Ses  limi- 
tes latéi aies  sont  la  limite  externede  la  vésicule  biliaire  et  le  bord 
interne  du  muscle  droit.  Donc  à ce  niveau  il  faut  éviter  autant 
que  possible  de  ponctionner  en  profondeur  à plus  de  8 cent.  5. 
Si  Ion  ponctionnait  au  voisinage  du  bord  antérieur  du  foie,  de 
bas  en  haut  et  d avant  en  arrière  on  atteindrait  le  sillon  à environ 
11  ou  12  centimètres  de  profondeur.  Ajoutons  que  la  ponction 
de  la  vésicule  biliaire  n’est  pas  dangereuse  et  qu’il  ne  faudrait 
pas  hésiter  à traverser  une  lame  pulmonaire  pour  atteindre  une 
collection  située  à la  face  convexe.  La  ponction  du  rein  est  sans 
danger,  mais  il  faut  éviter  de  perforer  les  gros  vaisseaux  du 
pédicule  rénal.  Le  pôle  supérieur  du  rein  droit  est  placé  entre  la 
onzième  et  le  bord  supérieur  de  la  douzième  côte  et  dépasse 
rarement  le  bord  supérieur  de  la  onzième  côte  (1).  » 


« La  ponction  exploratrice  a fait  surabondamment  ses  preuves. 
Elle  devrait  être  à l’abri  de  toute  discussion.  Elle  est  suffisante, 
fidèle  : 95  0/0  des  abcès  du  foie  sont  décelés  de  cette  façon. 
Dans  les  cas  positifs,  où  elle  s’est  montrée  incertaine  ou  infidèle, 
les  autopsiés  nous  ont  appris  que  la  collection  n’était  pas  formée, 
ou  qu’elle  était  de  très  petit  volume,  éparse  en  des  foyers  mul- 
tiples. » 


« Nous  ne  repoussons  pas  absolument  la  laparotomie  explo- 
ratrice. Elle  a ses  indications,  elle  peut  devenir  nécessaire.  Nous 
voulons  seulement,  avec  tous  nos  collègues,  qui  exercent  depuis 


(1)  Dumas,  Loc.  cit. 
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longtemps  dans  les  pays  où  l’abcès  du  foie  est  d une  gu 
quence,  la  limiter  à des  cas  exceptionnels  dont  la  proportio  , « 
notre  avis,  ne  dépasse  pas  10  o/o.  Il  n’est  pas  permis  ce  me 
en  parallèle  les  inconvénients  de  la  laparotomie,  intei ven  ion 
sérieuse,  possible  seulement  dans  un  hôpital  muni  < un  ou  1 
la°-e  suffisant  et  qui,  même  en  des  mains  expertes,  nous  en 
avons  eu  une  fois  la  preuve  ; — n’est  pas  sans  dangei,  avec  es 
avantages  de  laponction,  qui  est  facile, banale, presqueanodine.  » 

« La  laparotomie  elle-mcme ne  lève  pas  toujours  tous  lesdoutes. 
Le  ventre  ouvert  et  le  foie  mis  à nu,  on  a pu  parfois  se  deman- 
der où  il  fallait  ponctionner  et  on  a été  conduit  à le  refermer  sans 

avoir  ouvert  l’abcès  (i).  » , , , 

Est-il  possible,  en  dehors  de  la  ponction,  de  déterminer  ave 
une  suffisante  précision,  à l’aide  des  signes  cliniques  ordinaires, 

la  situation  d’un  abcès  du  foie  ? 

On  ne  pourra  la  plupart  du.  temps  que  se  livrer  a des  hypo- 
thèses à cet  égard;  la  radiographie  sera  d’un  grand  secours,  mais 
ce  précieux  moyen  de  diagnostic  ne  met  pas  toujours  a l abri  et  une 
erreur,  surtout  dans  les  abcès  du  bord  postérieur  et  deJa  face  infe- 
rieure du  foie.  . , 

La  douleur  a été  considérée  comme  un  élément  important  de 

diagnostic,  pouvant  permettre,  dans  un  très  grand  nombre  decas, 
de  savoir  avec  une  quasi-certitude  si  une  collection  hépatique 
est  placée  dans  le  lobe  droit  ou  dans  le  lobe  gauche,  suivant  sa 

localisation.  . . , 

Dans  les  abcès  de  la  face  convexe  du  lobe  droit  la  douleur 

siégerait  à droite.  Les  symptômes  pleuro-pulmonaires  sont  pie- 
dominants  : toux,  point  de  côté  pleurétique  ou  douleur  plus  vive, 
aiguë,  lancinante.  Le  décubitus  sur  le  côté  dioit  est  ci  ci  e. 
peut  y avoir  saillie  de  l’hypocondre  droit  : il  y a toujours  tumé- 
faction nettement  perceptible  de  la  région. 

Dans  les  abcès  uniques  ou  multiples  du  lobe  droit  on  observe 
presque  toujours  la  douleur  spontanée  ou  provoquée  à droite  avec 
irradiations  dans  l’épaule  droite,  dans  les  lombes  ou  la  région 
abdominale  droite.  Toutefois  quelques  abcès  droits,  plutôt  ante- 
rieurs et  empiétant  un  peu  vers  la  gauche,  peuvent  causer  une 
vive  douleur  au  creux  épigastrique  et  simuler  un  abcès  du  lobe 
gauche. 

D’autres  signes  aideront  à soupçonner  plutôt  qu’à  affirmer  le 

siège  de  l’abcès.  . 

On  se  souviendra  notamment  que  les  symptômes  cliniques  se 

manifestent  assez  tardivement  dans  les  abcès  profonds,  places  au 

centre  du  grand  lobe. 


(i)  Dumas,  loc.  cit. 
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Quand  la  collection  tend  à gagner  la  face  inférieure,  le  point 
douloureux  peut  s’irradier  dans  les  fosses  iliaques  droite  et 
gauche. 

Dans  les  abcès  postérieurs  droits  on  peut  constater  une  sensi- 
bilité plus  ou  moins  aiguë  dans  la  fosse  iliaque  droite  s’irradiant 
nettement  vers  la  région  lombaire  avec  maximum  au  niveau  du 
rein  droit  et  sur  le  bord  externe  de  la  masse  sacro-lombaire 
droite. 

Dans  les  abcès  du  lobe  gauche , les  signes  cliniques  apparais- 
sent rapidement.  On  trouve  de  la  tuméfaction  au  creux  épigas- 
trique. Les  vomissements  sont  fréquents.  Des  symptômes  de  pé- 
ricardite légère  apparaissent  parfois  à l’examen  du  cœur. 

Sur  un  total  de  io3  abcès  du  foie  observés  à l’hôpital  de  Haï- 
phong,  il  y a eu  18  abcès  du  lobe  gauche  parmi  lesquels,  trois  fois 
seulement,  la  douleur  caractéristique  au  creux  épigastrique  ou  à 
1 épaule  gauche  a fait  défaut.  Donc,  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  la  douleur  aurait  pu  mettre  sur  la  voie  de  la  situation  de 
l’abcès. 


2.  Abcès  uniques  ou  multiples.  — Est-il  possible  d’établir 
par  le  seul  examen  physique  du  foie,  par  l’aspect  du  malade, son 
attitude  et  son  état  général,  etc..,  le  diagnostic  très  important  au 
point  de  vue  du  pronostic,  de  la  multiplicité  des  collections  ? 

Il  faut  l’avouer,  la  multiplicité  est  d’un  diagnostic  impossible. 
On  n’en  a la  certitude  que  vers  la  fin  de  la  maladie.  La  plupart 
du  temps, on  la  soupçonne  et  c’est  1 autopsie  seule  qui  la  révèle. 

On  pourra  toutefois  se  guider  sur  les  symptômes  suivants  pour 
supposer  la  multiplicité  des  abcès  : l’état  dit  typhoïde,  une  aug- 
mentation considérable  du  volume  du  foie  survenue  en  un  temps 
relativement  court,  des  saillies  en  voussure,  localisées  en  divers 
points,—  un  changement  de  forme  de  la  glande, — une  élévation 
accentuée  et  persistante  de  latempérature, — l’état  du  pouls, rapide 
et  petit, — la  persistance  de  l’hypnéosinophilie,  malgré  l’ouver- 
ture d’un  abcès. 

Tous  ces  signes  sont  de  nature  à faire  prononcer  le  diagnos- 
tic d’abcès  multiples.  Mais  il  n’existe  aucun  signe  précis. 

Le  diagnostic  de  la  multiplicité  résulte  souvent  de  l’insuccès 
opératoire.  Un  malade  est  opéré  d’un  abcès  du  foie,  le  drainage 
est  parfait,  l’exploration  digitale  a permis  de  constater  la  pré- 
sence d’une  poche  régulièrement  ouverte.  Si  l’état  du  malade  ne 
s’améliore  pas,  si  la  fièvre  persiste,  il  est  permis  de  supposer, 
soit  une  infection  hépatique  non  encore  collectée,  soit  la  présence 
de  nouveaux  abcès  (abcès  multiples.  Observations  de  Sambuc  et 
de  Gaide). 

3.  Le  foie  est-il  seul  en  cause?  — Lu  pratique,  la  seule 
confusion  qui  puisse  se  faire  est  celle  qui  peut  être  déterminée 


DIAGNOSTIC  THERAPEUTIQUE 


545 


par  les  lésions  phlegmasiques  des  organes  voisins  de  la  cavité 
thoracique  ou  de  la  cavité  abdominale.  Cette  confusion  est  d’au- 
tant plus  facile  que  très  fréquemment  la  localisation  amibienne 
peut  se  localiser  de  ce  côté  en  même  temps  que  du  côté  du  foie 
et  qu’il  s’y  produit  plus  souvent  encore  des  lésions  que  l’on  pour- 
rait dire  para-amibiennes,  en  ce  sens  que,sansêtre  imputables  à 
l’amibe,  elles  sont  conditionnées  par  l’infection  qu’elle  détermine 
et  persistent  après  la  guérison  du  processus  caractéristique. 

Il  nous  suffit  de  signaler  ici  cette  possibilité  et  d’appeler  sur 
ce  point  l’attention  du  médecin  traitant.  Comme  d’assez  longs 
développements  ont  été  consacrés  aux  migrations  des  abcès  et  aux 
lésions  amibiennes  et  para-amibiennes  indépendantes,  nous  nous 
contenterons,  pour  éviter  des  redites,  d’y  renvoyer  le  lecteur. 

Nous  estimons  cependant  devoir  indiquer  que  les  lésions  de 
pleurite,  de  péritonite  localisée  dont  on  a pris  l’habitude  de  rat- 
tacher l’étude  à celle  des  grands  abcès,  leur  sont  bien  antérieu- 
res et  qu’elles  appartiennent  en  réalité  aux  processus  de  défense 
qui  s’installent  et  s’organisent  dès  le  début  de  l’hépatite. 

Nous  croyons  que  nombre  de  symptômes,  comme  les  points  dè 
côté,  la  scapulalgie,  les  douleurs  abdominales,  la  matité  diffuse 
de  la  base  droite  en  arrière,  certaines  variations  de  tonalité  des 
bruits  respiratoires,  ne  sont  pas,  comme  on  serait  tenté  de  le 
croire,  sous  la  dépendance  de  la  phlegmasie  ou  de  la  nécrose 
de  l’organe,  mais  que  ces  symptômes  sont  en  relation  avec  les 
réactions  toxiniques  qui  se  font  du  côté  du  péritoine,  de  la 
plèvre,  de  la  séreuse  péricardique  et  du  poumon. 

Nous  en  avons  parlé  en  donnant  la  symptomatologie  générale 
de  l’amibiase  hépatique. 

Mais  il  importe  d’en  tenir  compte,  car,  alors  même  que  la  ma- 
ladie amibienne  est  guérie, ces  lésions  peuvent  persister  longtemps 
à titre  de  séquelles  ; elles  créent  pour  toutes  les  affections  inter- 
currentes une  infériorité  du  terrain  qui  explique  l’évolution  par- 
ticulière que  peuvent  affecter  chez  les  coloniaux  les  pneumonies 
grippales,  les  affectionspneumococciques,  les  appendicites..., pour 
n’envisager  que  les  plus  communes  des  déterminations  auxquelles 
ils  sont  exposés  après  le  retour  en  Europe. 

DIAGNOSTIC  THÉRAPEUTIQUE.  — Depuis  la  généralisation  du 
traitement  des  amibiases  par  l’émétine,  le  diagnostic  possède  un 
élément  d’appréciation  important  et  fidèle,  c’est  l’efficacité  de  la 
médication  par  cet  alcaloïde. 

Cette  intervention  est  sans  inconvénient  dans  les  cas  qui  ne 
relèvent  pas  de  cette  affection  ; elle  doit  donc  être  tentée  et  pour- 
suivie dès  suspicion  d’amibiase,  quelles  qu’on  soient  la  localisa- 
tion et  les  manifestations,  à des  doses  efficaces,  6 à 8 centigr. 
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p/'o  die,  quand  il  s’agit  de  la  localisation  glandulaire.  Il  n’est 
qu’une  association,  nous  y avons  insisté,  où  l’émétine  est  sans 
action  immédiate,  bien  que  l’amibiase  soit  en  cause  : c’est  la 
dysenterie  mixte. 

Il  faut  savoir  que  dans  ces  derniers  cas  cette  pierre  de  touche 
doit  être  utilisée  non  pas  uniquement  et  principalement  au  début 
de  la  maladie,  mais  vers  la  fin  du  second  septénaire,  date  où  la 
bacillose  termine  son  évolution  et  où  l’infection  amibienne  entre 
réellement  en  jeu. 

Nous  ajouterons,  pour  n’avoir  pas  à y revenir,  que  l’émétine, 
tout  en  assurant  la  stérilisation  de  l’abcès  collecté,  ne  met  pas 
toujours  obstacle,  particulièrement  quand  il  est  volumineux, 
à son  extension  et  à son  développement  : la  collection  peut 
augmenter  de  volume,  continuer  sa  migration  dans  l’intérieur 
du  parenchyme  et  au  dehors,  même  quand  le  pus  qu’il  contient 
est  stérile;  l’évolution  est  très  comparable  à celle  d’un  abcès 
froid. 

L’évacuation  par  aspiration  ou  par  hépatotomie  peut  seule  met- 
tre fin  à cette  action  traumatique. 

Il  faut  le  savoir  pour  ne  pas  écarter  le  diagnostic  d’amibiase, 
bien  que  l’émétine  n’arrête  pas  le  progrès  du  mal. 

DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL.  —I.  Stade  pré-suppuratif.  — A 

cette  période,  que  nous  pourrions  appeler  médicale,  il  faut  éta- 
blir distinction  : 

Dans  les  cas  subaigus  avec  le  paludisme  associé,  le  paludisme 
chronique,  la  distomatose  hépatique  et  la  tuberculose  ; 

Dans  les  cas  où  la  symptomatologie  est  exagérée,  avec  le  palu- 
disme aigu,  avec  la  fièvre  typhoïde,  la  fièvre  récurrente,  les 
pneumococcies,  la  dysenterie  bacillaire,  l’infection  hydatique, 
l’infection  cholécystique  et,  plus  exceptionnellement,  avec  les 
abcès  sous-phréniques  qui  ne  seraient  pas  d’origine  hépatique. 

Amibiase  et  Paludisme  associés . — Un  certain  nombre  de 
paludéens  en  traitement  dans  les  pays  chauds  ou  en  provenance 
récente  de  ces  régions  présentent  de  véritables  anomalies  dans 
l’évolution  de  la  courbe  thermique. 

Chez  eux  s’installe  (en  dehors  et  en  outre  des  accès)  une  sorte 
de  fièvre  ou  de  fébricule  continue;  elle  ne  cesse  qu’à  de  rares 
intervalles,  elle  présente  des  exacerbations  et  des  atténuations 
très  irrégulières. 

Les  températures  des  journées  intercalaires  aux  accès  en  série 
s’inscrivent  au-dessus  de  la  normale  au  lieu  de  se  maintenir  au- 
dessous,  comme  on  l’observe  d’une  façon  à peu  près  constante 
dans  le  paludisme.  Les  températures  vespérales  oscillent  chez 
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eux,  pendant  de  très  longues  périodes,  autour  de  38»,  de  38°5; 
elles  peuvent  atteindre  3g°,  tandis  que  celles  du  matin  sont  sous- 
fébriles..  37*4,  37°6,  3y°8,  38°. 

Ces  manifestations  coïncident  souvent  : 

avec  des  transpirations  profuses  et  cette  gêne  douloureuse  de 
rhvpoc.ondre  droit  que  nous  avons  signalées  dans  le  « point  de 
côté  hépatique  ».  On  est  tenté  de  les  mettre  sur  le  compte  du 
paludisme  en  cours,  d’au  tant,  qu’il  n’existe  qu’exceptionnellement 
des  crises  de  diarrhée  muqueuse  ou  muco-sanguinolentes. 

Les  phénomènes  intestinaux  sont  peu  accusés  et,  le  plus  sou- 
vent, passagers  ; ils  peuvent  être  longtemps  absents  et  coïncident 
surtout  avec  les  crises  fébriles  du  paludisme  associé  auquel  il 
semble  naturel  de  les  rattacher. 

On  ne  relève,  dans  les  antécédents  du  malade,  les  troubles 
dvsentériques  ou  dysentériformes  que  par  un  interrogatoire  pré- 
cis et  méthodique.  Comme  ces  déterminations  intestinales  ont  pu 
ne  pas  être  plus  bruyantes  qu’elles  ne  le  sont  à l’heure  actuelle,  il 
faut  insister  pour  qu’il  donne  précision  des  atteintes  et  des  rechu- 
tes successives  dont  il  a,  au  reste,  peu  souffert. 

O11  comprend,  par  suite,  que  les  manifestations  de  l’amibiase 
intestinale  se  perdent  de  vue,  dans  la  grande  majorité  des  cas. 

Cette  amibiase  ne  devient  au  reste  qu’à  la  longue  le  fait  le  plus 
important  dans  l’histoire  du  malade,  qui  a souvent  présenté  pré- 
cédemment des  crises  à grand  fracas  relevant  réellement  cju  pa- 
ludisme. Un  moment  vient  où  il  faut  rechercher,  en  dehors  de 
cette  intoxication,  la  cause  de  la  persistance  des  réactions  fébri- 
les, de  la  détérioration  continue  de  l’économie  et  de  la  perte  pro- 
gressive des  forces,  tous  accidents  d’autant  plus  accusés  et  d’évo- 
lution d’autant  plus  grave  que  l’origine  en  reste  plus  longtemps 
mécon  nue. 

La  situation  se  complique  de  ce  fait  que  la  détermination  hé- 
patique ne  progresse  pas  d’une  façon  continue  non  plus  au  reste 
que  la  maladie  palustre;  sous  l’influence  du  repos  et  de  certaines 
médications  adjuvantes  que  l’on  instaure  contre  la  diarrhée, 
contre  la  dyspepsie,  contre  l’élément  gastro-bilieux,  elle  subit  des 
arrêts  et  même  des  intermissions. 

Mais  les  reprises  en  sont  obligées.  Peu  à peu,  l’état  général  se 
défait,  les  hommes  présentent  une  teinte  subictérique,  de  la  dys- 
pepsie douloureuse  et  tenace,  un  état  de  malaise  constant.  Ce  sont 
les  seuls  troubles  fonctionnels  dont  ils  se  plaignent  avec  la 
céphalée  vespérale  et  les  bouffées  de  chaleur  de  la  seconde  moitié 
de  la  journée  et  de  la  nuit. 

La  souffrance  de  l'organe  hépatique  ne  se  décèle  pendant  des 
mois  entiers  qu’à  un  examen  attentif  et  minutieux  : la  pression 
au  point  phrénique,  à la  base  de  l’hémithorax  et  entre  les  scalè- 
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nés  détermine  gêne  et  même  douleur,  mais  il  faut  la  provoquer  : 
le  malade  ne  s’en  plaint  pas  spontanément.  Le  foie  est  augmenté 
de  volume  dans  son  ensemble;  l'hypertrophie  porte  plus  parti- 
culièrement sur  sa  partie  inférieure  ou  sur  son  dôme. 

Dans  ce  dernier  cas,  l’hypertrophie  se  reconnaît  à la  percus- 
sion profonde  en  avant  et  à l’arrièrerla  matité  hépatique  remonte 
beaucoup  plus  haut  que  normalement.  11  y a fréquemment  une 
répercussion  du  côté  de  la  plèvre  et  du  côté  du  diaphragme,  en- 
traînant la  toux  quinteuse,  des  sudations  nocturnes,  des  douleurs 
vagues,  de  la  sonorité  skodique  du  sommet  droit,  tous  indices  que 
l’on  est  tenté  de  rattacher  à la  tuberculose  pulmonaire. 


Fig.  fio.  —Efficacité  de  l’émctine  prouvant  que  l’amibiase  était  en  cause. 

Au  contraire,  quand  l’hypertrophie  est  accrue  à la  base  du 
thorax  et  à la  région  épigastrique,  on  croit  volontiers  à une  lésion 
stomacale. 

En  réalité,  les  signes  et  les  symptômes  sont  difficiles  à préciser, 
iis  progressent  sourdement  et  lentement  ; l’hépatite  ne  devient 
apparente  qu’à  la  date  où  la  lésion  évolue  vers  la  phase  suppu- 
rative. 

Encore  peut-elle  être  méconnue,  même  à cette  période,  si  on 
ne  s’enquiert  pas  des  antécédents  en  les  recherchant  soigneuse- 
ment et  si  on  ne  prend  pas  la  précaution  de  rechercher  ou  de 
faire  rechercher  le  protozoaire  ou  ses  kystes  dans  les  selles. 

Elle  peut  échapper  à l’analyse  du  médecin  et  continuer  à être 
considérée  comme  d’étiologie  palustre,  lors  même  que  les  phéno- 
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mènes  de  congestion  subaiguë  ont  fait  place  à ceux  que  déter- 
miné la  réaction  suppurative  et  bien  qu’il  s’agisse  d’une  lésion  né- 
crotique. Elle  est  constituée  par  la  fonte  des  nodules  de  réac- 
tion amibienne  qui  se  fusionnent  pour  former  une  poche  en  voie 
de  mortification  ou  même  abcédée,  mais  elle  ne  réagit  ni  sur 
l’état  général  ni  sur  l’état  local  comme  une  suppuration  vraie. 

Ces  manifestations  restées  si  longtemps  silencieuses,  ou  tout 
à fait  frustes,  peuvent  prendre  acuité  à certaines  saisons  dans  les 
pays  tropicaux  et  sub-tropicaux.  Le  paludisme  de  la  saison  esti- 
vale, maladie  à allures  réellement  infectieuses,  donne  très  active 
virulence  à l’infection  amibienne  et  notamment  à ses  détermi- 
nations hépatiques. 

Les  rechutes  du  paludisme  secondaire  peuvent  avoir  la  même 
action  dans  les  pays  tempérés  et  nous  avons  de  la  sorte  explica- 
tion des  processus  nécrosiques  et  suppuratifs  auxquels  on  peut 
assister  à très  longue  distance  de  la  contamination  du  foie. 

Il  se  produit  chez  presque  tous  ces  malades  un  perpétuel 
recommencement  des  malaises  fébriles  sans  que  la  médication 
quinique  ait  d’autre  effet  que  de  les  atténuer. 

Sauf  thérapeutique  active  et  renouvelée  par  la  médication 
appropriée  (ipéca  et  émétine),  ces  hommes  en  arriveront  pro- 
gressivement aux  accidents  de  la  suppuration  hépatique.  Elle 
s’établira  lentement  mais  sûrement  à la  suite  de  rechutes  mul- 
tipliées ; la  fonte  du  tissu  hépatique  s’installera  et  progressera 
presque  fatalement...  à moins  d’une  hygiène  particulière  et 
sévère. 

C’est  le  sort  fréquent  des  militaires,  des  explorateurs  et  des 
ouvriers  qui  ont  vécu  aux  colonies  dans  les  conditions  de  médio- 
crité d’installation  qui  sont  celles  des  campagnes  de  guerre,  des 
grands  travaux  ou  de  la  première  occupation  , d autant  que 
l’arrivée  et  le  séjour  dans  ces  régions  malsaines  de  nombreux 
étrangers  dopne  virulence  et  activité  inaccoutumées  aux  endé- 
mies locales. 

Les  cliniciens  appelés  en  Europe  à leur  donner  des  soins 
n’ont  pas  suffisamment  présente  à la  mémoire  cette  donnée  que, 
lorsque,  dans  le  paludisme,  le  foie  est  sensible  à la  pression,  en 
dehors  et  à distance  des  fièvres  d’invasion  ou  de  réinoculation, 
on  peut  dire  que  F amibiase  est  en  cause. 

Amibiase  pré  suppurative  et  paludisme  chronique. 
L’usure,  l’amaigrissement,  la  défaite  de  l’état  général,  les  crises 
fébriles  qui  se  présentent  et  se  reproduisent,  sont-elles  le  lait 
du  paludisme  ou  de  l’amibiase  ? 1 elle  est  la  question  qui  se 
pose  souvent  ; elle  est  d’autant  plus  complexe  que  foit  habi- 
tuellement le  sujet  a subi  a la  lois  des  atteintes  antéiiemes  de 
l une  et  l’autre  maladie  et  que  toutes  deux  s accompagnent  de 
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déterminations  hépatiques  fort  voisines  : hypertrophie  de 
gane,  douleur  obtuse,  distension  de  i’hypocondre  avec  pesanteur 
à l’épigastre  et  gêne  de  la  digestion  et  de  la  respiration.  Les 
signes  locaux  ne  sont  donc  pas  de  grande  signification. 

Ou  a dit  avec  juste  raison  que  le  plus  souvent  la  lièvre  d’ori- 
gine palustre  était  régulièrement  et  nettement  paroxystique,  et 
n’était  pas  vespérale , que  les  détentes  étaient  euphoriques,  tous  ; 
caractères  que  ne  présente  pas  l’amibiase;  mais  ce  sont  simples 
nuances  difficiles  à saisir. 

L’examen  hématologique  donnera  présomption  plus  nette,  mais 
il  ne  s’agit,  dans  l’amibiase,  sous  la  forme  où  nous  l’envisa- 
geons ici,  que  d’une  leucocytose  relative.  L’absence  de  l’héma- 
tozoaire au  cours  de  la  crise  fébrile  est  un  signe  plus  important, 
surtout  quand  elle  s’accompagne  de  ia  présence  de  protozoai- 
res dans  les  selles.  Celles-ci,  alors  même  qu’elles  ne  sont  pas 
dysentériques  ni  même  franchement  diarrhéiques,  sont  faciles, 
d’abondance  exagérée,  d’une  coloration  brunâtre,  brun  grisâtre, 
qui  doit  éveiller  l’attention,  car  elle  traduit  une  insuffisance 
hépatique. 

Mais  la  pierre  de  touche  réside  dans  la  thérapeutique,  dans 
l’action  efficace  ou  inefficace  de  la  quinine,  traitement  qu’on  doit 
toujours  instaurer,  mais  qu’à  mon  avis  il  sera  utile  de  faire  pré- 
céder de  l’ipéca  à dose  vomitive.  Si  la  quinine  est  insuffisante, 
on  recourra  à l’émétine  ou,  à défaut,  à l’ipéca  en  potion  ou  en 
pilules  kératinisées.  Là  où  échouera  la  quinine,  l’ipéca  ou  l’émé- 


tine doivent  assurer  la  guérison. 


Amibiase  pré-suppurative  et  distomatose.  — La  méprise 
est  possible  quand  on  se  trouve  en  présence  d’une  cirrhose 
distomatique.  La  distomatose  hépatique , si  fréquente  chez  les 
Indigènes  d’Indo-Chine,  présente  dans  certains  cas  de  notables 
analogies  avec  l’hépatite  endémique  : distension  de  l’organe, 
cholémie,  douleurs  vives  du  côté  du  foie,  selles  dysentériformes, 
congestion  de  la  base  pulmonaire  droite  avec  toux  sèche  et  quin- 
teuse. 

Le  diagnostic  est  très  difficile.  Souvent  c’est  le  milieu  où  vit  le 
malade,  la  race,  l’examen  des  matières  fécales  qui  mettront  sur 
la  voie. 

La  distomatose  hépatique  détermine  de  l’hypertrophie  hépa- 
tique très  notable,  mais  elle  est  relativement  indolente,  beau- 
coup plus  que  ne  le  serait  un  foie  amibien  de  même  volume  ; le 
plus  souvent,  l'affection  est  apyrétique,  mais  il  faut  savoir  qu’elle 
coïncide  avec  le  paludisme  chronique  dont  il  faut  savoir  faire  la 
part  ; la  douleur  provoquée  est  peu  accusée,  elle  n’est  jamais 
angoissante,  bien  qu’il  puisse  exister  de  la  dyspnée.  Chez  ces 
malades,  qui  sont  des  indigènes , la  quinine  non  plus  que  l’ipéca 
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n’auront  action  sur  la  marche  de  la  maladie.,  Ou  comprend  que 
le  chirurgien  puisse  être  amené  dans  des  cas  complexes  a con- 
trôler son  diagnostic  par  des  ponctions  aspiratrices  ( t). 

Amibiase  pré-suppurative  et  tuberculose  noii  ouverte. 

Après  le  paludisme  chronique,  l’affection  qui  prête  le  plus  a 

la  confusion  avec  la  greffe  amibienne  du  coté  du  toie  est  la  tubei- 
culose  pulmonaire. 

Fièvre  vespérale  irrégulière,  sueurs  abondantes  et  depies- 
sives,  amaigrissement  assez  rapide,  hémoptysie  à répétition  et 
phénomènes  lientériques  se  retrouvent  dans  les  deux  maladies  , 
on  sait  également  que  la  tuberculose  détermine  très  fréquem- 
ment des  phénomènes  de  pleurite  de  la  base,  avec  ou  sans  épan- 
chement, parfois  de  la  pleurite  sous-diaphragmatique  qui  s’ac- 
compagne du  côté  du  dôme  hépatique  des  mêmes  signes  radios- 
copiques que  la  lésion  analogue  déterminée  par  l hépatite  de  la 
fac6  convexe 

Cependant  les  signes  locaux  ne  sont  pas  superposables,  les 
modalités  de  la  douleur  et  sa  localisation  sont  différentes;  les 
signes  plessimétriques  diffèrent.  La  matité  est  à courbe  convexe 
dans  l’hépatite,  à courbe  concave  dans  la  pleurésie.  En  pays  colo- 
nial on  est  autorisé  dans  ces  cas  à tenter  l’épreuve  médicamen- 
teuse par  l’émétine,  qui,  sans  influence  nocive  sur  la  tuberculose, 
sera  curative  dans  cette  amibiase  fruste.  D autre  part,  il  y aura 
à tenir  compte  des  antécédents  héréditaires  et  personnels. 

Dans  les  cas  passés  en  revue  dans  les  paragraphes  précédents 
la  confusion  vient  de  l’atténuation  des  signes  locaux  ; dans  les 
faits  que  nous  allons  envisager,  l’erreur  provient  de  1 exagéiation 
de  la  symptomatologie. 

Amibiase  pré-suppurative  et  paludisme  aigu.  — Lamé- 
prise  est  fréquente,  surtout  aux  premiers  jours  de  la  maladie. 
Le  paludisme  tropical,  dans  ses  atteintes  primaires  et  ses  réin- 
fections massives,  détermine  de  la  congestion  active  du  foie 
qui  s’hypertrophie  sensiblement,  devient  pesant  et  paifois  dou- 
loureux à la  pression  ; jmais  quand  il  s’agira  de  réinfections, 
l’exagération  des  phénomènes  gastriques  et  intestinaux  mettra 
sur  la  voie  du  diagnostic.- On  ne  trouve  pas  dans  1 amibiase 
hépatique  ou  intestinale  les  vomissements  bilieux,  ni  les  selles 
profuses  du  paludisme  à détermination  intestinale.  La  sympto- 
matologie est  en  moyenne  plus  bruyante  dans  le  paludisme. 

Rappelons  cependant  que  Gaide  a cité  des  cas  d’hépatite  avec 
vomissements  initiaux  et  phénomènes  épigastralgiques,  que  les 
observations  anciennes  de  Haspel,  de  Rouis,  de  Richaud,  de 
Thorel,  de  Bourgarel,  et  que  celles  plus  récentes  de  Rogers  et  de 

(i)  Sambuc,  Bail . de  la  Soc.  Médico-Chirurg.  de  C Indo- Chine,  1901,  p.  «38. 
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Sain  bue  signalent  dans  certains  cas  une  évolution  brutale  des 
manifestations:  lièvre  en  plateau...,  phénomènes  de  gastro-enté- 
rite..., prostration  extrême  et  rapide.  Le  microscope  seul  peut 
dans  ces  cas  fournir  une  certitude  en  révélant  la  présence  dans  le 
sang  des  hématozoaires  et  plus  particulièrement  duprécox.  bon- 
tan  écrit  (pie  dans  des  cas  analogues  il  n’a  pas  hésité  à faire  la 
ponction  du  foie  qui  ne  lui  a fourni  que  du  sang  noir  où  abon- 
daient les  parasites  de  Laveran. 

La  médication  spécifique  par  l’ipéca  et  surtout  par  l’émétine 
est  la  vraie  pierre  de  touche  de  la  nature  de  la  maladie,  surtout 
quand  elle  peut  être  complétée  par  l’examen  bactériologique,  mais 
il  faut  ajouter  que  nombreuses  sont  les  conditions  et  les  circons- 
tances où  le  médecin  ne  peut  pratiquer  l'examen  du  sang  et  où 
il  se  trouvera  dans  l’obligation  d’agir  immédiatement. 

Amibiase  pré -suppurative  et  bacillose  dysentérique.  - 
Comme  nous-même,  Rogers  signale  l’intervention  d’un  autre  fac- 
teur, dans  la  genèse  de  ces  amibiases  anormalement  bruyantes  : 
la  dysenterie  aiguë. 

L hépatite  évolue  assez  rapidement  vers  la  guérison  ; on  con- 
sidère le  malade  comme  entrant  en  convalescence,  puis  brus- 
quement se  surajoutent  des  phénomènes  très  accusés  du  côté  du 
foie  : douleur,  augmentation  de  volume,  en  même  temps  que 
la  fièvre  sç  rallume.  Ces  cas  sont  relativement  nombreux  en 
COchinchine,  au  cours  etàla  suite  de  l’épidémie  annuelle,  quand 
celle-ci  est  sévère,  et  cette  superposition  explique  la  gravité  anor- 
male des  hépatites  à certaines  périodes  de  l’année. 

Amibiase  et  fièvre  typhoïde.  — Depuis  quelques  années, 
la  dothiénentérie  et  surtout  les  paratyphoïdes  ont  cessé  d’être 
rares  dans  le  pays  à endémicité  amibienne  ; elles  restent  toutefois 
l’exception  en  dehors  des  nouveaux  arrivants.  Mais  rien  ne  res- 
semble d’aussi  près,  au  début  des  maladies  typhoïdes,  telles  qu’on 
les  observe  dans  les  pays  chauds,  que  la  symptomatologie  que 
nous  venons  de  passçr  en  revue.  On  comprend  donc  que  la 
recherche  de  la  séroréaction  s’impose.  Mais  notons  que  des 
observateurs  anglais  ont  signalé  une  réaction  positive  dans  les 
cas  d’hépatite  simple,  alors  même  que  les  sujets  n’ont  pas  été 
vaccinés.  A.  combien  plus  forte  raison  cette  réaction  devien- 
dra-t-elle  sans  valeur  quand  les  vaccinations  antityphoïdes  se 
seront  généralisées.  Le  médecin  devra  se  décider,  d’après  l’élude 
attentive  des  symptômes  et  surtout  des  signes  locaux.  En  réalité, 
dans  les  fièvres  typhoïdes,  il  peut  y avoir  souffrance  et  plainte 
de  l’abdomen  et  des  poumons  à leur  base,  mais  le  foie  n’est  pas 
atteint  ; ni  la  pression,  ni  la  commotion  ne  détermineront  cette 
réaction  douloureuse,  angoissante , qui  accompagne  toute  hépa- 
tite aiguë,  assez  fébrile  pour  donner  lieu  à hésitation. 
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La  pierre  de  touche  se  retrouvera  encore  dans  la  thérapeutique. 

Certaines  tonnes  de  granulie  et  de  typhobacillose  peuvent  s é- 
tendre  au  foie.  Le  diagnostic  différentiel  devient  dans  ces  cas 
d’une  extrême  difficulté. 

Amibiase  et  pneumococcie.  — Chez  les  Indigènes  soumis 
fréquemment  à des  atteintes  suraiguës  de  pneumococcie  et  qui 
sont  plus  ou  moins  en  puissance  de  paludisme  ou  d amibiase,  les 
mêmes  hésitations  s’imposent  pour  déterminer  quelle  est  réelle- 
ment l’affection  dominante. 

Dans  les  pneumococcies  vraies  , les  deux  poumons  sont 
atteints  (i)à  la  fois  ou  presque  simultanément  ; il  en  peut  être  de 
même  dans  le  paludisme  aigu,  mais  la  localisation  est  étroite  à la 
basedroite  en  cas  de  lésion  amibienne  au  foie.  C est  de  ces  malades 
que  Sambuc  a pu  dire.:  « L’abcès  du  foie  (ou  plus  exactement  1 hé- 
patite) débute  d’une  manière  brusque  et  solennelle  à la  façon  d une 
maladie  infectieuse  aiguë  comme  la  pneumonie,  par  exemple  ; ce 
mode  de  début  de  l’hépatite  suppurée  n’est  pas  rare  (2  O/O  des 
cas).  L’affection  commence  alors  brusquement,  quelquefois  en 
pleine  santé  apparente,  par  un  accès  de  fièvre  avec  frisson  ac- 
compagné ou  non  d’un  poïtit  de  côté  hépatique,  les  symptômes 
douloureux  (spontanés, ajouterons-nous)  peuvent  d ailleurs  n ap- 
paraître que  quelques  jours  après.  » 

Qu’il  s’agisse  de  pneumococcie,  de  grippe  dite  Espagnole,  de 
paludisme,  d’amibiase  parenchymateuse,  d’une  association  dont 
il  est  souvent  impossible  de  faire  le  dosage  réciproque,  nous 
conseillons  toujours,  en  y insistant,  d’avoir  recours  à la  pierre 
de  touche  que  tous  les  praticiens  ont  toujours  et  partout  à leur 
disposition:  le  traitement  par  l’ipéca  institué  dès  le  début,  asso- 
cié à des  injections  de  quinine  "et  d’émétine.  Quel  que  soit  1 agent 
causal,  on  évitera,  ce  faisant,  la  marche  suraiguë  de  la  maladie 
et  on  aura  le  loisir  de  poser  un  diagnostic  plus  précis  qui 
donnera  indication  de  celle  des  médications  qu  il  faudra  pour- 
suivre. 

II.  Stade  des  suppurations  endémiques.  — Les  éléments  du 
diagnostic  sont  quelque  peu  différents  quand  la  nécrose  s est 
produite,  que  s’établit  et  se  collecte  la  suppuration . 

Abcès  du  foie  et  paludisme.  — Pendant  que  se  constitue 
une  collection  suppurative  assez  volumineuse,  c’est  avec  la  fièvre 
paludéenne  que  la  confusion  se  produit  le  plus  fréquemment; 


fi)  Nous  considérons  que  la  grippe  dile  « Espagnole  » rentre  dans  ce  groupe  de 
faits,  et  n’a  été  réellement  une  nouveauté  qu’au  point  de  vue  de  sa  diffusion  et  de  son 
e.xtension  hors  des  zones  d’endémicité. 
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dans  les  deux  maladies  la  fièvre  revêt  apparemment  le  type  inter- 
mittent ou  même  rémittent. 

La  recherche  de  l’hématozoaire  aidera  puissamment  à dissiper 
tous  les  doutes.  Mais  n’oublions  pas  que  si  le  malade  a vécu  en 
pays  paludéen,  il  peut  y avoir  coexistence  de  l’infection  palustre 
et  de  la  maladie  du  foie.  Le  sang  contient  alors  des  germes  de 
paludisme  en  même  temps  que  du  côté  du  foie  se  montrent  de 
l’augmentation  de  volume  et  de  la  sensibilité,  en  un  mot  des  si- 
gnes cliniques  d’hépatite.  De  là  des  incertitudes  et  des  causes 
d’erreur. 

Il  sera  utile  de  ne  pas  perdre  de  vue,  sans  toutefois  trop  en 
faire  état,  que  dans  le  paludisme  il  y a très  souvent  leucopénie 
et  mononucléose , tandis  que  dans  l’hépatite  on  observe  au  con- 
traire de  l’hyperleucocytose  et  de  la  polynucléose.  On  recher- 
chera /’ hypoéos inoph (lie  et  on  en  tiendra  compte  avec  les 
réserves  énoncées  dans  la  description  des  symptômes  généraux 
de  l’hépatite* 

L’épreuve  de  la  quinine  donne  de  bons  résultats:  sous  la  peau, 
ou  mieux  dans  le  muscle  fessier,  on  pratique  une  injection  quo- 
tidienne d’une  solution  suffisamment  diluée  de  i gr.  5 de  sel  de 
quinine  (le  bichlorhydrate  neùtre  de  préférence). 

L’épreuve  est  à notre  avis  concluante,  et  il  devient  inutile  d’in- 
sister et  de  perdre  un  temps  précieux,  si,  après  la  quatrième  ou 
même  la  troisième  injection,  la  défervescence  n’est,  pas  très  accu- 
sée, sinon  complète. 

Abcès  du  foie  et  tuberculose  pulmonaire.  — Après  le 
paludisme,  c’est  avec  la  tuberculose  que  l’on  confond  le  plus 
fréquemment  l’abcès  du  foie.  L’erreur  est  d’autant  plus  facile 
que  l’abcès  s’accompagne  assez  souvent  de  troubles  respiratoires, 
de  modifications  du  murmure  vésiculaire,  d’induration  et  de 
matité  des  sommets,  et  même  des  poussées  congestives  avec  hé- 
moptysies. 

Dans  son  mémoire  sur  les  abcès  du  foie  observés  à l’hôpital 
de  Haïphong,  Sambuc  s’exprime  ainsi: 

« On  voit  au  Tonkin  des  malades  qui  toussent,  qui  maigris- 
sent, qui  ont  des  sueurs  nocturnes,  de  la  fièvre  vespérale  et 
même  quelquefois  des  hémoptysies,  en  un  mot  des  personnes 
qui  paraissent  atteintes  de  tuberculose  pulmonaire  , à marche 
plus  ou  moins  chronique.  Et  bien,  ce  sont  là  de  faux  tubercu- 
leux; ces  malades  sont  porteurs  d’abcès  du  foie»  (i). 

Nous  avons  indiqué,  en  parlant  du  diagnostic  de  l’hépatite, 
les  données  sur  lesquelles  il  s’appuie  ; contentons-nous  ici  d’a- 


(i)  Nous  avons  insisté,  dès  1 880,  cl,  à chaque  séjour  en  [ndo-Chine,  de  i88f>  à 1906. 
pour  faire  accepter  par  nos  collaborateurs  celle  compréhension  des  faits  cliniques  : 
nous  ne  pouvons  qu’y  insister  une  dernière  ibis. 
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jouter  que  l’on  peut  s'aider  des  méthodes  thérapeutiques  : ponc- 
tions et  cure  émétinée. 

Certaines  affections  aiguës  ou  chroniques  de  l’appareil  bron- 
cho-pulmonaire, telles  que  la  pleurésie  purulente  ou  diaphrag- 
matique, telles  que  les  abcès  pulmonaires,  sont  souvent  confon- 
dues avec  des  abcès  du  foie. 

Abcès  hépatique  et  pleurésie.  — Les  traits  communs  à ces 
maladies  sont  les  suivants  : 

La  matité  est  augmentée  à la  base  du  thorax,  le  foie  déborde 
les  fausses  côtes. 

A la  base  droite,  dans  les  deux  cas,  le  bruit  respiratoire  est 
diminué,  affaibli  ou  inexistant. 

11  peut  y avoir  du  souffle  et  de  la  pectoriloquie  aphone,  par 
accroissement  de  la  densité  pulmonaire.  Enfin,  dans  l’hépatite, 
comme  dans  la  pleurésie,  on  peut  constater  de  la  toux,  de  la  fiè- 
vre,, un  point  de  côté. 

On  voit  donc  que  les  caractères  communs  sont  assez  nombreux. 
Voici  les  signes  qui  permettront  presque  toujours  d’établir  un 
diagnostic  différentiel. 

C’est  d’abord  la  forme  de  la  matité  : 

dans  l’hépatite,  elle  est  convexe  ou  même  en  forme  de  dôme; 

dans  l’épanchement  pleural,  cette  ligne  affecte  une  forme  quasi 
parabolique  de  haut  en  bas  et  d’arrière  en  avant  (courbe  de  Da- 
moiseau). 

Dans  l’hépatite,  le  développement  thoracique  et  la  voussure 
seraient  plus  inférieurs  que  dans  la  pleurésie. 

Dans  l’hépatite,  l’écartement  des  côtes  existerait  surtout  dans 
les  7e,  8e,  9e  et  ioe  espaces;  tandis  que  l’épanchement  pleural 
élargit  les  4e,  5e,  6e,  7»  et  80  espaces. 

En  cas  de  collection  pleurale,  les  côtes  sont  rejetées  en  bas; 
dans  l’hépatite,  elles  sont  généralement  relevées,  surtout  au  re- 
bord thoracique. 

Dans  la  pleurésie,  l'urée  et  les  urcites  sont  en  proportion  nor- 
male. Dans  l’hépatite,  l’azote  total  diminue  et  peut  disparaître. 

Enfin  les  commémoratifs  sont  d’un  grand  secours  : dysenterie 
antérieure  ou  actuelle,  congestions  répétées  en  cas  d’hépatite. 

La  ponction  exploratrice , quoique  positive,  a pu  laisser  cer- 
taines incertitudes  sur  le  point  de  savoir  si  le  liquide  provient 
du  foie  ou  de  la  cavité  pleurale.  11  n’y  a qu’à  regarder  le  talon  du 
trocart  : si  le  trocart  est  dans  la  plèvre,  les  mouvements  respi- 
ratoires le  laisseront  immobile.  S’il  se  trouve  dans  le  foie,  au  con- 
traire, l’inspiration  abaissera  la  pointe  en  même  temps  que  la 
glande  et  relèvera  le  talon. 

De  même,  l’écoulement  du  liquide  est  accéléré  pendant  l’ins- 
piration, si  le  trocart  est  bien  placé  dans  la  collection  hépatique, 
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par  suite  de  la  pression  du  diaphragme  sur  la  glande.  L’expira- 
tion, au  contraire,  amoindrira  ou  suspendra  le  jet.  Tous  ces 
signes  sont  cependant  moins  accentués  s’il  existe  une  communi- 
cation avec  les  bronches. 

On  peut  obtenir  aussi  quelques  renseignements  d’après  l’aspect 
du  pus  : 

Chocolat,  verdâtre,  lie  de  vin,  dans  l’abcès. 

Café  au  lait,  céruse,  grisâtre,  fétide,  dans  la  pleurésie  puru- 
lente ou  la  pyopneumococcie. 

1 1 exploration  radiologique  peut  dans  les  migrations  pleurales 
et  pulmonaires  présenter  quelques  difficultés.  Certaines  pleurésies 
purulentes,  à cause  de  leur  opacité  et  par  suite  du  voisinage, peu- 
vent en  effet  être  confondues  avec  un  abcès  du  foie.  Achard  cou- 
seille  le  procédé  suivant  pour  les  différencier.  11  évacue  la  collec- 
tion et  la  remplace  en  partie  par  de  l’air  stérilisé.  La  collection 
est  évidemment  hépatique,  quand  la  zone  claire,  ainsi  formée,  est 
séparée  de  la  transparence  pulmonaire  par  une  bande  arciforme 
opaque  qui  ne  peut  être  que  fe  diaphragme. 

Si  cette  ligne  diaphragmatique  est  inexistante,  la  collection 
est  pleurale. 

Abcès  hépatique  et  pneumonie.  — La  confusion  entre  la 
pneumonie  et  l’abcès  n’est  guère  possible  que  si  les  deux  maladies 
coexistent  ou  bien  s’il  s’agit  d’individus  atteints  d’hépatite  chro- 
nique, ayant  subi  déjà  une  atteinte  de  dysenterie  amibienne  avec 
un  foie  gros  et  volumineux.  Le  souffle,  les  râles  crépitants  typi- 
ques dans  la  pneumonie,  l’étendue  de  la  matité  et  l’augmenta- 
tion des  vibrations  thoraciques  en  arrière,  l’aspect  des  crachats 
et  leur  examen  microscopique,  l’analyse  des  urines  riches  en 
urée,  contenant  peu  de  chlorures,  permettront  le  diagnostic  de  la 
pneumonie. 

La  pneumonie  écartée  et  l’abcès  du  foie  suspecté,  le  diagnos- 
tic de  celui-ci  sera  relativement  facile  en  s’aidant  des  signes  ordi- 
naires: examen  du  sang  et  des  urines,  exploration  radiologique, 
et  surtout  ponction  exploratrice. 

Nous  croyons  inutile  d’insister  entre  le  diagnostic  de  l’abcès  du 
foie  expectoré  (de  la  vomique  hépatique)  et  le  diagnostic  de  la 
pneumonie  franche.  Il  suffit  d’examiner  attentivement  les  cra- 
chats qui  diffèrent  du  tout  au  tout  dans  les  deux  affections. 

Une  méprise  très  rare,  mais  possible,  puisqu’elle  a été  signalée 
et  que  (Dumas)  en  a publié  une  observation  typique  consiste  dans 
la  confusion  entre  un  abcès  pulmonaire  primitif  et  une  collection 
hépatique. 

L’examen  radiologique,  la  ponction  exploratrice,  l’examen  des 
crachats  ne  permettent  pas  toujours  de  lever  tous  les  doutes. 

C’est  l’étude  attentive  des  symptômes,  l’examen  répété  du 
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malade,  l’attribution  raisonnée  à chaque  localisation  des  signes 
qui  lui  ’ sont  propres  qui  permettront  de  se  prononcer. 

Abcès  hépatique  et  cachexie  cancéreuse.  - Certains  abcès 
volumineux  et  difficilement  accessibles  aux  divers  procèdes  d exa- 
men peuvent  à la  longue  déterminer  une  véritable  cachexie,  e 
foie  est  nettement  hypertrophié,  mais  comme  il  n est  pas  dou- 
loureux que  les  réaction  fébriles  et  hématologiques  sont  peu 
parlantes  et  quelquefois  absentes,  on  pense  à une  tumeur  e 
mauvaise  nature  de  la  glande  hépatique.  Sambuc  a cité  des  cas 
où  cette  confusion  a pu  être  faite  et  Gaide  a communique  a la 
Société  de  Médecine  militaire  une  observation  analogue.  Il  y avait 
ici  un  phénomène  surajouté  qui  aidait  à la  méprise,  c était  la 
nrésence  d’une  ascite  assez  considérable. 

11  V avait  cependant  un  détail,  qui  aurait  dû  appeler  I attention 
sur  la  nature  de  la  tumeur,  en  dehors  des  renseignements  qu  eut 
nu  donner  une  ponction  que  le  médecin  traitant  exprime  le  regret 
de  n’avoir  pas  pratiquée,  c’est  la  saillie  du  dôme  hépatique  jus- 
ou’au  niveau  de  la  troisième  côte  coïncidant  avec  un  abaissement 
notable  de  l’organe  au-dessous  du  rebord  des  fausses  cotes.  Un 
peut  dire  que  les  néoplasies,  quelles  quelles  soient,  ne  produisent 

pas  pareille  tuméfaction.  . , r . , 

Cette  observation  offre  un  intérêt  particulier  du  fait  qu  une 
laparotomie  médiane  fut  pratiquée  et  que  l’aspect  du  foie  mis  a 
nu  parut  justifier  le  diagnostic  de  tumeur  maligne.  « On  rencontre 
à °-auche,  sous  la  paroi  abdominale,  à droite  sous  le  foie  épaissi 
«“fortement  congestionné  et  au-dessus  du  côlon  transverse  une 
tuméfaction  très  dure,  régulière,  d’un  volume  supérieur  a celui 
des  deux  poings,  bridé  par  des  tissus  de  nouvelle  formation.  » 

En  réalité,  il  s’agissait  d’une  tumeur  constituée  par  un  abcès 
de  la  face  inférieure  du  lobe  droit,  du  volume  d une  tete  d adulte, 
renfermant  3 litres  environ  de  pus,  limité  par  une  membrane 
pyogénique  se  continuant  par  sa  face  supérieure  avec  le  tissu 
hépatique  doublée  dans  sa  partie  inférieure  par  une  bande  de 
tissu  hépatique  dégénérée,  mais  aisément  reconnaissable,  mesu- 
rant environ  deux  millimètres  d’épaisseur  et  renforce  par  un 
épaississement  œdémateux  de  la  capsule  et  du  péritoine  viscera  . 
Ceue  dernière  couche  de  tissu  de  nouvelle  formation  constituai 
une  coque  dure,  rigide,  résistante,  d aspect  lardace.  L abcès 
recouvrait  entièrement  par  sa  face  postérieure  le  rein  droit  et 
comprimait  la  veine  cave  inférieure  ainsi  que  1 aorte.  Sa  lace 
antérieure  éloignait  l’estomac,  rejeté  en  haut  et  a gauche  du  colon 
transverse,  qui,  refoulé  en  bas  et  à droite,  venait  presque  en  cou- 
tact  de  la  paroi  épigastrique. 

Celte  cavité,  close  par  ailleurs,  s ouvrait  par  une  tissure  du 
côté  du  sillon  antéro-postérieur  et  delà  le  pus  s’éta.t  infiltré  sous 
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le  lobe  gauche,  tout  autour  de  la  rate  et,  contournant  l'estomac, 
il  s’était  répandu  en  nappe  dans  la  totalité  de  la  cavité  abdomi- 
nale, baignant  les  anses  intestinales  dans  leur  ensemble. 

Cette  observation  est  un  cas  typique  de  migration  abdominale. 

* 

* * 

Nous  venons  de  passer  en  revue  les  maladies  générales  qui 
peuvent  se  confondre  avec  l’hépatite;  il  nous  reste  à signaler  des 
lésions  locales  immédiates  qui  peuvent,  comme  l’amibiase  hépa- 
tique, déterminer  une  infection  et  une  réaction  générales  : 

i°  le  kyste  hydatique  suppuré; 

2°  la  cholécystite  ; 

3°  certains  abcès  juxta-phréniques. 

ie  Nous  empruntons  au  mémoire  de  Gaide  les  données  du 
diagnostic  différentiel  entre  la  suppuration  amibienne  et  la  suppu- 
ration hydatique. 

Le  malade  dont  il  relate  l’observation  présenta,  avant  son 
hospitalisation  et  pendant  la  plus  grande  partie  de  celle-ci,  une 
lièvre  continue  ; l’examen  du  sang  étant  resté  négatif  et  la  médi- 
cation quinique  inefficace,  cette  constatation  jointe  aux  autres 
manifestations  gastro-hépatiques  (état  saburral  des  premières 
voies,  hypertrophie  notable  du  foie,  plénitude  de  la  région  et  sen- 
sibilité obtuse  à la  pression)  devait  faire  penser  à l’amibiase  hépa- 
tique. Mais  contre  cette  affirmation  plaidait  l’absence  d’œdème 
de  la  paroi,  et  de  voussure  localisée,  d’autre  part,  le  patient  n’é- 
prouvait de  sensibilité  provoquée  ni  à la  pression,  ni  à la  com- 
motion, pas  de  scapulalgie,  bien  qu’il.existât  de  la  réaction  inflam- 
matoire à la  base  droite.  La  fièvre  n’avait  pas  non  plus  les  carac- 
tères de  celles  de  l’hépatite,  étant  sans  exaspération  vespérale. 
L’asthénie#était  plus  complète,  compliquée  de  sueurs  abondantes, 
de  collapsus,  de  refroidissement  des  extrémités,  de  l’obnubi- 
lation et  même  du  délire. 

Ces  derniers  symptômes  ne  s’observent  pas  dans  les  poussées 
hépatiques  qui  se  produisent  en  France,  comme  daus  le  cas  de 
Gaide,  mais  nous  venons  de  dire  qu’il  n’en  est  pas  de  même 
aux  colonies.  11  est  vrai  d’ajouter  que  les  hépatites  suraiguës 
ne  présentent  pas  un  développement  aussi  notable  de  l’organe 
hépatique  et  que  les  ponctions  sont  négatives  ou  presques  néga- 
tives, tandis  que  dans  le  kyste  suppuré  elles  fournissent  un  liquide 
abondant  et  mal  lié. 

Parmi  les  signes  physiques,  deux,  ajoute  Gaide,  sont  impor- 
tants et  ont  été  mis  en  évidence'  surtout  par  le  professeur  Chauf- 
fard : le  flot  transthoracique  et  le  ballottement  sus-hépatique  ; 
l’examen  radiographique  elles  procédés  biologiques  (éosinophilie 
sanguine  et  réaction  de  fixation)  pourront  lever  les  doutes. 
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Amibiase  hépatique  et  cholécystite  suppurées.  — A titre 
d’indication,  nous  résumerons  ici  l’observation  si  intéressante 
de  Lecomte  : la  maladie  débute  avec  une  brusquerie  extrême  et 
des  douleurs  excessivement  vives  dans  la  région  hépatique,  avec 
dyspnée,  frissons  violents  et  fièvre  intense,  embarras  gastnque 
et  nausées,  faciès  grippé.  C’est  donc  toute  la  symptomatologie 
de  l'hépatite  suraiguë,  mais  le  patient  présentait  un  ictère  accuse, 
symptôme  qui  ne  s’observe  pas  dans  l’hépatite.  11  existait  une 
voussure  manifeste  et  de  la  circulation  collatérale  : on  sait  qu  elle 
peut  s’observer  sinon  dans  l’hépatite  à ses  premières  péi  iodes, 
au  moins  dans  l’abcès  ancien  et  volumineux.  Le  malade  avait,  en 
outre,  des  urines  troubles  et  nettement  albumineuses.  La  matité 
remontait  très  haut  en  avant  et  débordait  en  bas  les  fausses 
côtes,  la  base  droite  présentait  les  signes  manifestes  d une  réac- 
tion inflammatoire.  Il  est  vrai  qu’assez  rapidement  les  localisa- 
tions douloureuses  et  réactionnelles  se  portèrent  du  côté  gauche, 
il  pouvait  s’agir  d’une  complication  du  côté  du  lobe  gauche  ou 
même  de  la  rate.  Quelle  en  était  la  nature?  La  ponction  faite  à la 
région  épigastrique  donna  du  pus  ; on  n était  pas  autorisé  à ne 
pas  porter  le  diagnostic  d’abcès  hépatique.  L intervention  s im- 
posait en  toute  occurrence;  en  raison  des  adhérences  il  fallut  pas- 
ser à travers  le  parenchyme  hépatique  pour  atteindre  la  collec- 
tion ; peu  de  jours  après  le  malade  rendit  par  la  bouche,  sans 
toux  ni  douleur  vive,  sans  point  de  côté  ni  angoisse,  un  ci  achat 
de  muco-pus-chocolat ; la  veille  de  la  mort,  le  malade  iejeta  par 
expectoration  de  nombreux  crachats  noirâtres,  et  il  eut  une  sorte 
de  vomique  stomacale  par  laquelle  il  expulsa  des  matières  ana- 
logues. ? 

Dans  des  cas  analogues,  l’autopsie  seule  permet  d’établir  la 
provenance  du  pus  et  la  condition  originelle  de  la  suppuration, 
qui,  pour  le  malade  de  Lecomte,  se  trouvait  dans  une  cholécystite 
suppurée,  suivie  de  rupture  et  de  nécrose  de  la  vésicule. 

PRONOSTIC 

Le  pronostic  de  l’hépatite  varie  beaucoup  : 

D’une  région  déterminée  à la  région  voisine  ; 

Dans  un  même  pays,  d’une  époque  à cellq  qui  la  précède  et  la 
suit. 

Il  varie  suivant  la  thérapeutique  en  faveur,  qui  peut,  quand 
elle  est  efficace,  en  atténuer  beaucoup  la  gravité. 

Nous  devrions  ajouter,  pour  suivre  l’exemple  suivi  par  tous 
ceux  qui  ont  traité  de  cette  maladie,  que,  chez  les  indigènes,  la 
mortalité  serait  moins  grande,  mais  nous  verrons  que  ce  qui  est 


560 


C.  GRALL.  - HÉPATITE  DES  PAYS  CHAUDS 

surtout  exact  en  cette  matière  c’est  la  plus  grande  morbidité  des 
immigrants  Européens. 

A.  — Avant  1 introduction  de  l’émétine  et  sa  généralisation,  la 
mortalité  ne  variait  guère;  elle  oscillait  autour  de  5o  o/o.  C’est  la 
proportion  que  l’on  rencontre  dans  la  presque  totalité  des  statis- 
tiques réunies  aux  colonies  et  qui  ne  tiennent  compte  que  des 
hépatites  suppuratives. 


Le  tableau  suivant  ^statistique  fragmentaire)  que  nous  emprun- 
tons à l’Annam-Tonkin  est  à cet  égard  à rapprocher  des  résultats 
que  donnent  les  observateurs  de  l’Inde  anglaise. 


190o 

1 90G 

1007 

1908 

1909 

1910 

Total 

E 

1 

E 

1 

E 

I 

E 

1 

E 

1 

E 

1 

E 

1 

Entrées  . . 

57 

A 

Au2 

2 

36 

A 

25 

A 

32 

7 

21 

11 

213 

32 

2-45 

Décès  . . . 

17 

1 

2A 

1 

17 

1 

15 

2 

16 

3 

12 

A 

101 

12 

113 

Pour  ces  six  années,  la  mortalité  est  d’un  peu  moins  de  5o  o/o  ; 
elle  paraît  en  augmentation  les  dernières  années. 

Les  données,  recueillies  par  Sambuc  dans  les  mêmes  milieux, 
conduisent  aux  mêmes  conclusions.  Sur  106  cas  enregistrés  à 
l’hôpital  de  Haïphong  de  1898  à 1901  il  s’est  produit  53  décès, 
soit  exactement  5o  0/0.  Toutefois, il  semblerait,  d’après  cet  auteur, 
que  la  mortalité  se  serait  abaissée  de  100  0/0  les  deux  premières 
années,  à 3o  et  4o  les  dernières  années.  Il  est  vrai  d’ajouter  qu’il 
ne  s’agit  les  premières  années  que  de  trouvailles  d’autopsie. 

Quelle  différence,  ajoute  Sambuc,  avec  le  chiffre  de  Fontan, 
96  0/0  de  guérisons  et  il  se  demande  quelle  peut  être  la  raison 
de  cet  écart  énorme;  il  la  trouve  dans  ce  fait  que  n’arrivent  en 
France  que  les  cas  à évolution  torpide  ou  au  moins  très  lente; 
les  abcès  multiples  et,  ajouterons-nous,  ces  formes  particulière- 
ment graves  observées  en  Indo-Chine  succombent  avant  le  rapa- 
triement et  grèvent  d’autant  le  passif  de  la  colonie. 

Nous  trouvons  dans  des  statistiques  anglaises,  portant  sur  les 
dernières  années,  établies  en  partie  antérieurement  à la  vulgari- 
sation de  l’émétine,  des  chiffres  fort  voisins. 

Nous  les  empruntons  au  mémoire  du  major  de  la  Marine  im- 
périale Owen  Thursten.  Mais  ici,  comme  dans  les  observations 
de  Sambuc,  il  s’agit  d’abcès  du  foie  relevant  de  l’intervention 
chirurgicale. 

L’auteur  anglais  établit  une  distinction  entre  les  différentes 
localisations  du  pus  : 


' 
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Nombre 
des  cas 

Guérisons 

Morts 

Pourcentage 
dos  guérisons 

1 

Pourcentage 
des  décès 

Epigastre 

56 

37 

19 

65 

34 

32,5 

Parois  costales 

40 

27 

13 

67,5 

Au-dessous  du  re- 
bord costal 

4 

3 

1 

75 

25 

Totaux 

100 

67 

-33 

67  0/0 

33  0/0 

Il  faut  rapprocher  (le  ces  cas  chirurgicaux  ceux  où  le  traite- 
ment médical  a été  employé  sans  opération  ouverte. 


Nombre 
des  cas 

Guérisons 

Morts 

Pourcentage 
des  guérisons 

Pourcentage 
des  décès 

Cas  non  traités. .... 
Cas-  traités  par  la 

30 

18 

12 

60 

40 

ponction 

Cas  traités  par  Té- 

35 

25 

10 

7 1,4 

28,6 

méline 

32 

24 

8 

75 

25 

Voici,  à titre  de  comparaison,  les  chiffres  signalés  par  Rogers 
pour  l’hôpital  général  de  Calcutta,  antérieurement  à 1907,  date 
où  furent  publiées  ses  leçons  sur  le  traitement  par  l’ipéca. 


1901 

1902 

1903 

1904 

1905 

1900 

Total 

Entrées 

12 

9 

6 

12 

9 

21 

69 

Décès  

5 

6 

2 

4 

7 

6 

30 

De  1907  à 1912,  les  entrées  diminuent  de  moitié  (35  au  lieu  de 
G9  et  les  décès  de  près  des  a/3  (n  au  lieu  de  3o). 

Cette  proportion  de  3o  à 5o  0/0  est  loin  d’être  atteinte  pour 
l’ensemble  des  cas,  quand  on  n’écarte  pas  les  formes  atténuées, 
celles  qui  n’aboutissent  à la  suppuration  qu  au  bout  d un  assez 
grand  nombre  de  rechutes  ou  de  récidives,  et  qui  souvent  y échap- 
pent quand  le  rapatriement  n’est  pas  trop  tardif. 

Les  statistiques  suivantes  en  fournissent  une  preuve  convain- 
cante malgré  les  quelques  lacunes  qu’elles  présentent  ; ony  établit 
des  distinctions  entre  les  différentes  formes  de  la  maladie: 

a)  l’hépatite  aiguë; 

b)  l’hépatite  suppurative  ; 

c)  les  congestions  du  toie. 
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1°.  — Statistique  des  hépatites  aiguës  en  Annam-Tonkin 
de  1897  à 1911  dans  le  groupe  européen. 


MORBIDITÉ 

MORTALITÉ 

Années 

Hépatite 

Hépatite 

Conges- 

Total 

Hépatite 

Hépatite 

Conges- 

Total 

aiguë 

suppurée 

lions 

aiguë 

supputée 

tious 

1897 

)) 

31 

133 

164 

)) 

» 

» 

10 

1898 

1) 

22 

132 

154 

» 

» 

» 

12 

1899 

» 

41 

201 

242 

)) 

)) 

» 

25 

1900 

)) 

60 

159 

219 

)> 

)) 

)) 

10 

1901 

)) 

42 

160 

202 

» 

y> 

7) 

12 

1902 

» 

31 

165 

196 

)> 

» 

» 

17 

1903 

)> 

53 

143 

196 

» 

» 

> 

17 

1 90-4 

9 

51 

161 

221 

3 

11 

y> 

14 

1905 

6 

57 

136 

199 

2 

15 

» 

17 

1906 

3 

42 

154 

199 

» 

24 

» 

24 

1907 

9 

36 

163 

208 

1 

17 

» 

18 

1908 

12 

25 

162 

199 

2 

13 

» 

15 

1910 

12 

21 

112 

145 

1 

12 

2 

15 

1911 

12 

55 

158 

225 

1 

14 

» 

15 

63 

567 

2.139 

2.769 

10 

106 

2 

221 

Cette  statistique  se  résume  clans  les  constatations  suivantes  : 
pour  un  total  de  2769  cas  d’affections  endémiques  du  foie,  le  total 
des  décès  est  de  221.  On  peut  en  conclure,  même  en  faisant  la 
part  assez  large  aux  quelques  erreurs  de  diagnostic  qui  ont  pu 

se  produire  à l'occasion  des  congestions , que  la  proportion 

des  décès  n’excède  pas  1 sur  8.  Pour  l’ensemble  des  cas,  quand 
on  fait  abstraction  des  formes  congestives  pour  ne  tenir  compte 
que  des  hépatites  aiguës  et  suppurées,  le  taux  de  la  mortalité 
reste  encore  au-dessous  des  chilïres  habituellement  inscrits  dans 
les  livres  : 1 16  décès  pour  63o  cas.  C’est  un  terme  de  comparai- 
son qu’il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  quand  on  parle  du  résultat 
des  nouveaux  modes  de  traitement. 

11  y aurait  en  Annam-Tonkin  a faire  dans  le  bloc  des  conges- 
tions du  foie  une  part  plus  grande  à 1 endémie  paludéenne,  mais 
nous  allons  voir  qu’en  Cochinchine,  région  où  jusqu  à ces  dei- 
nières  années  les  garnisons  siégeaient  presque  totalement  en 
dehors  des  foyers  palustres,  les  termes  du  problème  sont  à peu 
près  les  mêmes,  quoique  le  pronostic  y soit  plus  sevèie. 

Le  total  des  décès  est  plus  élevé  en  Cochinchine  pour  un  nom- 
bre moindre  de  cas,  le  pourcentage  de  la  mortalité  totale  s élève 
à 245  contre  1 3 86,  soit  1760/0.  Si  on  Refaisait  pas  entrer  en  ligne 
de  compte  les  hépatites  congestives,  et  en  quelque  sorte  aborti- 
ves, la  mortalité  serait  de  plus  de  5o  0/0,  exactement  02,8  0/0. 

La  morbidité  et  la  mortalité  des  Européens  se  sont  atténuées 
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ccs  dernières  années  en  Indo-Chine  pour  toutes  les  affections 
endémiques,  l’hépatite  exceptée. 


2°.  — Statistique  de  Cochinchine. 


MORBIDITÉ  EUROPEENS 

MORTALITÉ 

EUROPÉENS 

Hépatite 

Hépatite 

Congestion 

Total 

Hépatite 

Hépatite 

Congestion 

Total 

aiguë 

suppurée 

hépatique 

des  entrées 

aiguë 

suppurée 

hépatique 

des  décès 

-1897 

4 

27 

92 

123 

)> 

17 

)) 

17 

1898 

)) 

16 

60 

76 

)) 

il 

» 

11 

1899 
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56 

66 

129 

» 

15 

» 

15 

1900 

» 

53 

101 

154 

)) 

7 

)) 

7 

1901 

15 

39 

70 

124 

» 

14 

)> 

14 

1902 

y> 

17 

37 

54 

» 

8 

» 

8 

1903 

» 

65 

180 

245 

)) 

54 

)) 

54 

1904 

* 

26 

185 

211 

)) 

14 

)) 

14 

1905 

11 

35 

115 

161 

)) 

21 

)) 

21 

1906 

» 

38 

117 

155 

)) 

29 

» 

29 

1909 

» 

42 

133 

175 

)) 

' 25 

)) 

25 

1910 

» 

» 

)) 

» 

» 

)) 

» 

)) 

1910 

» 

29 

91 

120 

)) 

7 

)) 

7 

1912 

» 

51 

119 

170 

)) 

23 

)) 

23 

37 

464 

1.386 

1.887 

» 

245 

» . 

245  . 

En  se  reportant  à la  statistique  de  l’Annam-Tonkin,  le  lecteur 
pourra  faire  les  mêmes  constatations,  constatations  d’autant  plus 
évidentes  que  les  effectifs  militaires  européens  ont  été  progressi- 
vement réduits  dans  cette  dernière  possession  comme  en  Cochin- 
chine. 

D une  zone  à l’autre  d un  même  pays,  la  mortalité  par  affection 
hépatique  subit  également  des  ressauts  marqués.  Le  chiffre  des 
décès  n est  pas  plus  élevé  pour  l’Annam-Tonkin  que  pour  la 
seule  Cochinchine,  et  cependant  le  nombre  des  Européens  y est 
double  et  a été  à certaines  époques  triple  de  celui  des  résidents 
européens  en  Cochinchine,  ce  qui  revient  à dire  que  la  mortalité 
de  l’hépatite  est  en  Cochinchine  notablement  plus  élevée. 

La  morbidité  et  la  mortalité  peuvent  varier  beaucoup  dans 
un  même  pays,  d’une  période  à une  autre  ; 

Aous  avons  déjà  dit  qu  au  début  de  la  période  d’occupation 
l’hépatite  suppurative  fut  exceptionnellement  observée  en  Co- 
chinchine, que  nous  prenons  comme  exemple. 

I ous  les  chefs  de  service,  établissant  à cet  égard  comparaison 
avec  lescolonies  du  Sénégal  et  des  Antilles,  en  marquaient  leur 
étonnement.  De  18O8  à 1872,  on  n’enregistre  que  35  décès  de 
cette  origine  dans  les  troupes  européennes;  on  peut  considérer, 
d après  ce  que  nous  savons,  qu’ils  correspondent  à un  chiffre 
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double  ou  triple  d’hospitalisations,  soit  io5  admissions  pour  un 
ellectif  bien  plus  nombreux  : 7.000  à 7.600, que  celui  qui  y réside 
actuellement  : 3. 000  à 3.5oo. 

De  1872  à 1882  la  situation  sanitaire  resta  à ce  point  de  vue 
ce  qu’elle  avait  été  les  années  précédentes.  De  1882  à 1889  le 
chiffre  des  décès  subit  de  très  fortes  oscillations  d’une  année  à 
l’autre,  de  o à ri  ou  12  par  an.  Puis  se  reproduit  un  répit  très 
net  de  1890  à 1902. 

A partir  de  1903,  elle  s’aggrave  très  notablement,  et  actuelle- 
ment on  ne  trouve  que  très  exceptionnellement  les  constatations 
favorables  qui  étaient  la  règle  aux  époques  antérieures. 

Voici  quels  sont  depuis  1906  les  décès  constatés  dans  l* effectif 
militaire. 

1903  : 4 décès  — 4094  : 7 décès  — 4905  : 9 décès 

4906  : 45  décès  — 4907  : 6 décès  — 4908  : 44  décès 

4909  : 10  décès  — 4910  : Il  décès  — 4914  : 4 décès 

4942  : 44  décès 

Pour  l’ensemble  du  groupe  Européens  (civils  et  militaires)  les 
chiffres  sont  les  suivants:  de  i9°4  à 1907  • T9°4^  cas>  12  dé- 
cès. — 1905,  39  cas,  i4  décès.  — 19°^,  ^8  cas,  .j4  décès. 
1907,  108  cas,  18  décès,  soit,  en  quatre  années,  un  total  de  176 
cas  et  de  78  décès. 

La  situation  a complètement  changé  : c’est,  dans  les  anciennes 
colonies  que  l’hépatite  est  devenue  rare;  elle  est  commune  et 
srave  à Saïg'on  et  dans  la  Cochinchine  entière. 

Variable  dans  le  temps,  variable  dans  l’espace,  la  mortalité 
l’est  également  d’une  année  à l’autre  dans  une  même  période. 

Les  réflexions  suivantes,  que  nous  empruntons  à Hénaff  éta- 
blissant comparaison  entre  deux  années  très  rapprochées,  tradui- 
sent éloquemment  les  impressions  de  ce  chef  de  service  et  don- 
nent une  notion  très  précise  de  ces  ressauts,  bien  difficilement 
explicables,  puisque  l’hygiène  et  le  confort  n’ont  pas  subi  de 
modifications  dans  cet  intervalle. 

« La  perniciosité  de  l’hépatite  suppurative  en  1903  est  effrayante 
si  on  la  compare  à celle  de  1901;  en  effet,  en  1901,  sur  124  cas 
traités  (hépatites  suppuratives  et  congestives)  dans  le  groupe 
européen,  il  n’est  survenu  que  i4  décès.  La  perniciosité  de  l’hé- 
patite en  i9o3  a été  pareille  à celle  de  la  dysenterie  qui  lui  a 
donné  naissance 5 elle  a été  quatre  fois  plus  meurtrière  que  1 année 
précédente.  )) 

Contrairement  à Hénaff,  nous  ne  considérons,  pas  la  dysenleiie 
épidémique  observée  en  cette  anné  1903  comme  génératrice  de 
l’amibiase  hépatique;  mais  elle  est  cause  delà  gravité  des  atteintes 
qui  se  produisent  du  côté  du  foie  au  cours  de  ces  bacilloses  d>  sen 
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toriques  ; aulieu  de  rester  torpides  et  fréquemment  curables, elles 
prennent  chez  ces  malades  une  acuité  et  une  virulence  extrêmes, 
3°  Mortalité  comparative  des  Européens  et  des  Annamites. 
(Troupes  en  Annam-Tonkin  de  1 880  à 1896.) 


Effectifs 

ENTRÉES 

MOYENNE  ANNUELLE 

DÉCÈS 

MOYENNE  ANNUELLE 

Européens • 

Indigènes , . 

Dysenteries 

Hépatites 

Dysenteries 

Hépatites 

9.000 

14.000 

1.572 

358 

188 

35 

66 

37 

35 

15 

Ces  chiffres  sont  des  moyennes  annuelles  ; ils  établissent  com- 
bien l’indigène  est  relativement  indemne  désaffections  amibiennes. 
Cette  vérité  devient  encore  plus  apparente  quand,  au  lieu  des  chif- 
fres des  entrées  et  des  décès,  on  se  rapporte  au  pouicentage  qui 
est  le  suivant  pour  cette  période. 


Morbidité 

Mortalité 

Dysenterie 

Hépatite 

Dysenterie 

Hépatite 

Européens  

Indigènes  

174  °/oo 
25,5  o/00 

21,4  0/00 
2,5  °/00 

7,4  °/oo 
1,9  °/oo 

39,  °/oo 
1 °/oo 

De  1897  à 1904,  en  ce  pays  d’ Annam-Tonkin,  pour  Soi  hépa- 
tites suppurées  la  mortalité  des  troupes  européennes  a été  de 
t§4  ; celle  des  indigènes  se  totalise  à 18  décès  sur  3i  hospita- 
lisations. 

Ces  proportions  relatives  ne  se  sont  guère  modifiées  que  ces 
dernières  années  où  les  décès  indigènes  tendent  a s élever,  mais, 
même  actuellement,  on  peut  toujours  inscrire  que  dans  des  con- 
ditions comparables  les  effectifs  européens  presententune  morta- 
lité trois  ou  quatre  fois  plus  grande  que  celle  des  indigènes. 

De  1905  à 1910  les  soldats  européens  fournissent  pour  hépa- 
tites suppurées  2 r3  hospitalisations,  les  indigènes  32  seulement, 
bien  que  leur  effectif  soit  plus  élevé.  Contrairement  à ce  qui  s’ob- 
serve dans  l’Inde  anglaise,  les  indigènes  d’Annamsont  peutatteints 
par  les  affections  endémiques  du  foie. 

L’influence  de  la  thérapeutique  adoptée  sur  la  gravité  des  cas 
a été  envisagée  à plusieurs  reprises  dans  le  cours  de  cette  mono- 
graphie et  nous  11e  croyons  pas  devoir  y insister,  d’autant  qu’il 
en  sera  reparlé  à l’occasion  du  traitement. 
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Les  citations  suivantes  d'Hénaff,  donneront  au  lecteur  des  élé- 
ments d’appréciation  en  cette  matière  : 

((  Un  autre  avantage  du  traitementpar  l’ipéca,  tel  qu’il  était  ins- 
titué dans  la  période  antérieure  à l’année  1900,  était  la  grande 
rareté  des  suppurations  hépatiques.  Je  ne  crains  pas  de  dire  ici 
toute  mon  opinion  et  je  maintiens  que  si  nous  rencontrons  plus 
d’abcès  du  l’oie  aujourd’hui  qu’autrefois,  nous  le  devons  en  partie, 
et  qui  sait  dans  quelles  proportions,  aux  manœuvres  violentes  et 
brutales  exercées  sur  le  gros  intestin  par  les  grands  lavages 
intestinaux.  Autrefois,  disais-je,  l’abcès  du  foie  était  plus  rare  et 
surtout  il  était  généralement  unique.  Aujourd’hui  il  est  plus  fré- 
quent et  l’abcès  multiple  est  devenu  la  règle.  Que  s’est-il  passé  ? 
est-ce  la  dysenterie  qui  n’est  plus  la  même  ? 

« J’ai  reçu  nombre  de  comptes  rendus  dans  lesquels  de  grosses 
doses  d’ipéca,  guérissant  rapidement  des  hépatites  très  aiguës 
avec  probabilité  de  formation  d’abcès,  avaient  donné  des  résultats 
considérés  comme  merveilleux. 

La  citation  suivante  de  Noguès  est  à mettre  en  parallèle  avec 
celle  d’Hénaff,  elle  vise  des  faits  récents.  Indociles  à l’enseigne- 
ment de  leurs  anciens, nos  camarades  ont  prêté  l’oreille  aux  leçons 
de  Rogers. 

« On  n’a  enregistré  durant  ces  quatre  dernières  années,  dans 
les  salles  générales  dè  cet  hôpital,  aucun  cas  d’hépatite  aiguë 
tendant  à la  formation  d’abcès  du  foie,  une  fois  le  malade  admis 
à l’hôpital,  alors  qu’aulrefois  c’était  chose  fréquente.  Ce  qui  est 
encore  plus  frappant  c’est  le  nombre  des  malades,  venant  d’en- 
droits éloignés  pour  se  faire  opérer  d’abcès  au  foie  et  qui  se  sont 
complètement  guéris  grâce  au  traitement  à l’ipéca,  parce  qu’ils 
avaient  été  admis  à l’hôpital  juste  à temps  pour  empêcher  la 
suppuration  de  se  produire.  » 

Cette  citation  de  Nogues  est  à compléter  et  à corriger,  il  faut 
dire  que  ce  traitement  non  seulement  arrête  l’évolution  du  mal  ; 
mais  qu’il  peut  réaliser  la  résorption  d’abcès  déjà  collectés. 

Nous  empruntons  à un  mémoire  du  Dr  Owen  Theuston  la  sta- 
tistique suivante  où  le  pronostic  est  envisagé  à ce  point  de  vue 
de  la  thérapeutique  appliquée. 


Nombre 

Guérisons 

Morts 

Pourcentage 
des  guérisons 

Cas  non  traités 
par  la  médication 
interne  

30 

CO  in 

-n  GM 

12 

00 

Cas  traités  par 
l’ipéca 

35 

10 

71,5 

Cas  traités  par 
l’émétine 

32 

24 

8 

75 

567 
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Nous  donnons  un  dernier  chiffre  (celui  fourni  par  Dumas)  < < 
qui  a trait  à l’ensemble  des  hépatites  congestives  soignées  en 
i q 1 3 à l'hôpital  de  Saigon. 


Congestions  hépa-  ) 
tiques  aiguës  et  sur-  > 42  cas 

aiguës ) 


38  guérisons 


4 rechutes 


0 décès. 


La  léthalité  de  cette  affection  après  opération  subit  également 
de  grands  écarts  d’une  année  à l’autre.  En  Cochinchine,  elle  a été 
beaucoup  plus  grande  en  1908  qn’en  1907  et  même  qu  en  1906  : 

1906  16  abcès  opérés.  10  succès  6 décès  62,5  0/0  de  succès 

1907  26  abcès  opérés.  21  succès  5 décès  80,7  0/0  de  succès 

1908  22  abcès  opérés.  8 succès  14  décès  36,36  0/0  de  succès 


La  raison  de  cette  différence  dans  le  pourcentage  des  succès 
opératoires  ne  peut  rationnellement  être  cherchée  que  dans  la 
proportion  variable  des  abcès  multiples  d une  année  à 1 autre. 

Les  succès  opératoires  sont  en  moyenne  plus  nombreux  au 
Tonkin  qu’en  Cochinchine.  Voici  quels  sont  les  chiffres  cités  par 
Gaide  et  Sambuc. 


Gaide  1900 

21  malades  opérés. 

14  guérisons. 

7 décès 

1901 

21  — 

12  — 

9 — 

1902 

11  — 

6 — 

5 — 

1903 

18  — 

14  — 

4 — 

1904 

19  — 

14  — 

5 — 

1898  à 
Sambuc  1913 

93 

51 

42  décè: 

Remarquons  encore  une  fois  que  dans  ces  chiffres  de  Gaide  et 
de  Sambuc  il  n’est  fait  état  que  de  ce  que  j’appellerai  l’hépatite 
chirurgicale. 

PROPHYLAXIE  GÉNÉRALE  ET  INDIVIDUELLE 

Nous  ne  nous  étendrons  pas  longuement  sur  la  prophylaxie 
■générale  de  l’hépatite  endémique.  Elle  se  confond  avec  la  prophy- 
laxie de  la  dysenterie  amibienne.  Nous  nous  contenterons  d en 

rappeler  ici  les  données  essentielles. 

La  plus  importante  des  mesures  prophylactiques  est  la  stérili- 
sation ou  l’épuration,  avant  leur  distribution,  des  eaux  de  bois- 
son ; en  pays  exotiques,  elles  doivent  toutes  être  considérées 

comme  suspectes. 

S’il  est  vrai  que  la  dessiccation  stérilise  les  kystes  amibiens  en 
quelques  minutes,  quand  ils  sont  isoles,  il  convient  d ajouter  qu  ils 
vivent  quelques  jours  dans  les  matières  lecales  el  jusqu  a l\  semai- 
nes dans  l’eau  pure.  C’est  pourquoi,  la  propagation  des  cas  de 
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dysenterie  amibienne  se  fait  surtout  par  le  moyen  de  l’eau  de  sur- 
face contaminée,  quand  elle  est  absorbée  telle  quelle. 

La  constatation  dans  les  eaux  de  boissons  de  J’amœba  limax, 
bien  qu’elle  ne  puisse  être  considérée  comme  pathogène,  est  l’in- 
dication expresse  qu’il  y a lieu  de  les  soumettre  à une  purifica- 
tion réellement  et  constamment  efficace. 

Les  précautions  suivantes  s’imposent  au  même  degré:  propreté 
absolue  des  latrines  collectives,  leur  éloignement  des  agglomé- 
rations et  la  destruction  méthodique  des  matières  usées  ; interdic- 
tion d'employer  les  déjections  humaines  dans  les  cultures  ma- 
raîchères. 

L’application  constante  de  ces  moyens  exigerait  des  collecti- 
vités une  continuité  de  surveillance  qu'il  est  difficile  d’obtenir  et 
qui  ne  peut  s’imposer  qu’à  la  longue.  Ce  qui  revient  à dire  que 
c’cst  par  l’éducation  hygiénique  des  populations  européennes  aussi 
bien  qu’indigènes  que  l’on  réussira  à restreindre  l’infection  ami- 
bienne. 

A ces  deux  ordres  de  moyens  on  devrait  ajouter  la  destruction 
de  certains  insectes  et,  avant  tout,  des  diptères. 

Cette  prophylaxie  s’obtient  par  la  stricte  application  de  règles 
qui  devraient  étroitement  gouverner  l’hygiène  des  agglomérations 
coloniales  èt  assurer  l’assainissement  de  leur  sol,  de  telle  sorte 
que  les  ingesta,  que  les  mains  qui  les  touchent  et  les  manipulent 
soient  à l’abri  de  toute  souillure  parasitaire  et  fécaloïde. 

Quant  à la  prophylaxie  individuelle,  elle  consiste  à supprimer 
les  risques  de  contagion  par  l’isolement  des  dysentériques  et  par 
l’adoption  d’une  bonne  hygiène  alimentaire.  Nous  ne  reviendrons 
pas  sur  la  question  si  complexe  de  l’isolement  des  porteurs  de 
germes  (malades,  convalescents  ou  sains).  Elle  a été  traitée  par 
Mathis,  mais  nous  envisagerons  dans  leurs  données  essentielles 
les  prescriptions  recommandées  pour  préserver  le  milieu  intes- 
tinal de  la  pullulation  de  l’amibe. 

Hygiène  de  l’intestin  et  de  l’organe  hépatique. — La  péné- 
tration de  l’amibe,  le  réveil  de  sa  virulence  sont  habituellement  le 
résultat  d’imprudences  avérées  ou  d’une  hygièhe  défectueuse  de 
l’individu  et  de  la  famille.  Ce  sont  les  abus  de  toutes  sortes,  qui, 
ajoutés  à l’action  particulière  du  climat, placent  l’organe  dansun 
état  de  suractivité  fonctionnelle  permanente  et  de  perpétuelle  fati- 
gue et  déterminent  cet  état  anormal,  sinon  pathologique,  que  les 
Anglais  ont  appelé  « le  foie  tropical  » : le  parenchyme  hépatique 
est  handicapé;  il  devient  un  terrain  affaibli,  incapable  de  résister 
à l’invasion  parasitaire. 

Avant  tout  doit  donc  s’imposer  la  suppression  des  causes  capa- 
bles d’amoindrir  la  vitalité  et  la  résistance  de  la  cellule  hépatique, 
en  lui  imposant  un  surcroît  de  travail. 
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On  devra  en  conséquence  éviter  1 abus  de  l’alcool,  1 usage  de 
l’opium,  si  commun  en  Extrême-Orient,  enfin  toutes  les  causes 
possibles  de  toxhémie  alimentaire,  aiguë  014  chronique. 

Une  alimentation  copieuse  rentre  dans  ces  conditions,  surtout 
quand  elle  est  fortement  carnée  ou  alcoolisée;  il  sera  prudent, 
pour  les  malades  qui  ont  subi  une  première  atteinte  de  poussée 
congestive  du  foie,  et  à plus  forte  raison  pour  les  convalescents, 
de  se  protéger  des  refroidissements,  de  renoncer  aux  bains  froids 
et  aux  douches  froides  trop  souvent  répétées,  dont  on  fait  un 
véritable  abus  dans  les  pays  intertropicaux,  d’éviter  tout  surme- 
nage et  toute  fatigue  exagérée. 

Lesséjours  aubord  de lamer, lescures  d’altitude  ne  doiventètie 
recommandés  que  dans  les  cas  d’intégrité  certaine  de  la  glande 
hépatique  et  de  guérison  parfaite  des  déterminations  entéritiques. 

Chez  les  anciens  dysentériques,  et  même  chez  ceux  qui  auront 
présenté  une  redite  ou  même  un  simple  flux  diarihéique,  les 
matières  fécales  devront  être  examinées  souvent  au  point  de  vue 
de  la  présence  de  l’entamibe,  et  de  nouvelles  cuies  seront  con- 
seillées jusqu’à  la  disparition  totale  du  parasite. 

S’il  est  prudent  de  surveiller  et  de  soigner  toute  atteinte  d’hépa- 
tite et  tout  flux  du  ventre,  il  est  également  indispensable,  aux 
colonies,  de  combattre  la  constipation  opiniâtre  et  prolongée  qui 
influe  si  facilement  sur  la  fonction  hépatique.  Dans  ce  but,  le  1 égime 
et  l’alimentation  doivent  être  combinés  de  telle  façon  que  soit 
supprimée  la  torpeur  fréquente  du  foie.  Toute  inhibition  de  la 
fonction  hépatique  facilite  la  pullulation  amibienne  et  la  virulence 
du  parasitisme  intestinal,  en  occasionnant  l atome  intestinale. 

Prophylaxie  des  rechutes  et  des  récidives.  — Plus  encore 
que  dans  lepaludisme,il  faut  installer  la  prophylaxie  des  rechutes 
et  des  récidives  en  raison  de  la  gravité  des  localisations  de  1 ami- 
biase, qu’elles  se  produisent  du  côté  de  l’intestin  ou  du  foie. 

11  faut  bien  se  pénétrer  de  cette  idée  que  les  formes  frustes  et 
latentes  de  l’amibiase  sont  aussi  communes  que  les  déterminations 
analogues  du  paludisme,  et  qu’elles  constituent  une  menace  tou- 
jours en  puissance,  que  met  en  action  le  moindre  excès  et  paili- 
culièrement  toute  atteinte  d’entérite,  quand  elle  est  d origine 
bacillaire  ou  parabacillaire. 

Les  habitants  de  nos  vieilles  colonies  en  ont  eu,  à toute  époque, 
la  prescience,  et  ils  prenaient  soin  de  se  soumettre,  lors  des 
changements  de  saison,  lors  d’un  malaise  inexpliqué,  a une 
médication  purgative  et  souvent  drastique  (remède  Leroy  et  pro- 
duits analogues). 

Les  médecins  avaient,  avec  juste  raison,  répudié  ces  formes 
médicamenteuses,  mais  ils  y suppléaient  avantageusement  par 
l’administration  de  l’ipéca  (habituellement  à dose  vomitive  et 
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parfois  à doses  dites  altérantes  et  contre-stimulantes).  La  science 
actuelle  a consacré  ces  données  empiriques,  elle  érige  en  règle 
que  toute  lièvre,  môme  paroxystique,  que  tout  état  fébrile  mal 
déterminé  a grandes  chances,  quand  la  médication  quinique  n’est 
pas  pleinement  et  immédiatement  efficace,  de  relever  de  l’étio- 
logie amibienne  et  d’être,  par  suite,  justiciable  d’une  médication 
par  l’ipéca  ou  son  alcaloïde. 

Sous  des  mots  nouveaux  et  des  modalités  différentes,  nous 
retournons  heureusement  en  arrière  à la  saine  doctrine  : celle 
qui  envisage  et  admet  la  possibilité  de  protéger  les  tissus  atteints 
contre  les  toxhémies  destructives,  dont  l’entamibe  est  la  condition 
et  la  signature. 

Nous  insistons  pour  que  les  médecins  veuillent  bien,  alors  que 
les  malades  se  présentent  à la  consultation  ou  à l’infirmerie,  pres- 
crire, en  cas  de  manifestations  fébriles  ou  de  phénomènes  d’en- 
térite qui  ne  se  rattachent  pas  indubitablement  au  paludisme, 
l’ipéca  à dose  active  et  au  besoin  répétée  2 à 3 jours  successifs. 
Même  dans  les  cas  où  l’hématozoaire  est  en  cause,  cette  interven- 
tion ne  peut  que  faciliter  l’action  de  la  quinine  ; dès  que  les  phé- 
nomènes gastriques  ou  intestinaux  s’accusent,  elle  nous  paraît 
s’imposer  obligatoirement. 

Noussommes  heureux  déplacer  cette  opinion  déjà  ancienne  sous 
l’égide  du  Professeur  de  Calcutta,  et  nous  tenons  à reproduire, 
pour  convaincre  notre  lecteur,  l’éloquent  plaidoyer  qu  il  écrit  en 
faveur  de  cette  thèse  : 

« Ce  n’est  pas  trop  dire  que  d’affirmer  que  cette  terrible  mala- 
die peut  être  entièrement  prévenue  dans  la  très  grande  majorité 
des  cas,  chez  ceux  qui  se  soumettent  au  traitement  dès  le  prime 
début  de  l’hépatite  aigue  amibienne,  et  que  la  formation  d’un 
abcès  tropical  amibien  sera  bientôt  considérée  comme  quelque 
chose  d’exceptionnel,  devant  causer  de  sérieuses  réflexions  dans 
l’esprit  des  médecins,  dans  les  mains  desquels  ces  abcès  se  seront 
développés.  » 
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On  admettait  jusqu’en  ces  dernières  années  : 

que  les  congestions  du  foie  et  les  phlegmasies  hépatiques  au 

stade  présuppuratif,  d’une  part  ; 

les  collections  endémiques  et  les  abcès  du  foie,  de  1 autre 

constituaient  des  maladies  séparables  au  point  de  vue  de  leur 

thérapeutique,  sinon  de  leur  nosologie.  . 

Pour  nombre  d'observateurs,  le  domaine  de  V hépatite  endé- 
mique se  limitait  à ces  dernières  formes  et  leur  traitement  reh 
vait  uniquement  de  l’intervention  chirurgicale. 
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Nous  verrons  que  le  terrain  de  la  médecine  n’est  pas  aussi 
étroitement  limité;  les  méthodes  récentes  en  ont  renouvelé  la 
preuve;  elle  avait  clé  acquise  cmié rieur ernent  mais  avait  cte 
complètement  perdue  de  vue. 

Nous  éviterons  de  tomber  dans  une  exagération  opposée  et  de 
soutenir  que  la  cure  des  suppurations  endémiques  peut  se  passer 
de  l’intervention  ouverte,  et  il  y aura  toujours  lieu  de  parler  de 
la  thérapeutique  chirurgicale  des  abcès  du  foie  : elle  sera  envi- 
sagée dans  le  fascicule  consacré  à la  « chirurgie  aux  Colonies  ». 

Il  ne  sera  question  dans  ce  chapitre  que  des  moyens  médica- 
menteux et  des  procédés  qui  relèvent  de  l’action  médicale,  tels' 
que  les  ponctions  et  l’aspiration  simple,  que  celle-ci  soit  suivie 
ou  non  d’une  injection  médicamenteuse. 

Méthodes  usitées  dans  les  colonies  françaises  antérieu- 
rement à 1900.  — La  thérapeutique  de  l’hépatite  endémique 
a bénéficié  longtemps  de  ce  fait  que,  souvent  méconnue  dans  sa 
nature  et  son  origine,  à ses  premiers  stades,  elle  était  considé- 
rée comme  une  complication  d’origine  palustre. 

Il  était  de  règle,  quand  on  se  trouvait  en  présence  de  réactions 
hyperémiques  et  phlegmasiques  du  côté  de  la  glande  hépatique, 
d’administrer  l’ipéca  d’abord  et  de  ne  prescrire  que  le  soir  ou  le 
lendemain  le  sulfate  de  quinine;  on  reprenait  l’action  vomitive 
du  premier  de  ces  médicaments  pour  peu  que  la  poussée  conges- 
tive et  fébrile  ne  rétrocédât  pas. 

On  admettait  que  l’administration  de  l’ipéca  était  utile  et  sou- 
vent nécessaire  pour  que  la  quinine  pût  exercer  son  action  spé- 
cifique. L’explication  était  erronée,  mais  la  pratique  était  heu- 
reusement efficace;  elle  l’était  d’autant  plus  qu’elle  se  produisait 
à une  date  plus  rapprochée  du  début  delà  localisation  hépatique 
et  que  les  doses  prescrites  étaient  plus  actives  et  plusieurs  fois 
renouvelées. 

On  agissait  de  même  quand,  au  cours  d’un  état  fébrile  continu 
ou  subcontinu,  les  réactions  abdominales  s’exagéraient;  dans  ces 
derniers  cas,  l’ipéca  était  fréquemment  employé  à doses  fraction- 
nées. On  ne  recherchait  pas  le  vomissement,  mais  on  ne  prenait, 
pour  éviter  cette  action  nauséeuse,  d’autre  précaution  que  d’espa- 
cer les  prises  du  médicament. 

L’expérience  souvent  renouvelée  de  cette  double  intervention 
dans  les  hépatites  des  pays  chauds,  à leurs  phases  initiales  et 
souvent  méconnues,  donnait  aux  praticiens  l’assurance  qu’ils  dis- 
posaient de  moyens  thérapeutiques  qui  leur  permettaient,  disaient- 
ils,  de  faire  avorter  L'affection  miasmatique  quand  elle  n'était 
qu'une  menace,  de  la  faire  rétrocéder  quand,  elle  était  réellement 
phlegmasique. 

De  l’efficacité  incontestée  de  cette  médication  dans  ce  groupe 
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de  faits,  de  son  insuccès  habituel  dans  les  suppurations  et  les 
abcès,  on  avait  tendance  à conclure  à leur  dissociation  noso- 
logique. 

Leur  pratique  avait  appris  aux  médecins  coloniaux  que  l’ipéca 
était  l’agent  le  plus  actif  de  cette  médication  et  que  son  efficacité 
ne  cessait  qu’à  la  date  où  l’affection,  de  médicale,  devenait  chirur- 
gicale, c’est-à-dire  à la  période  où  la  collection  purulente  consti- 
tuait, par  son  volume  et  ses  réactions  de  voisinage,  un  véritable 
traumatisme. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  disait  Bérenger,  qui  traduisait 
ainsi  l’opinion  du  plus  grand  nombre  de  ses  contemporains  et  de 
ses  prédécesseurs,  « j’ai  vu  l'ipéca  suffire  au  moins  pour  le 
moment  ». 

Telle  était,  en  effet,  la  conclusion  à laquelle  nous  nous  étions 
tous  arrêtés  : la  médication  par  l’ipéca,  quand  elle  n’était  pas 
trop  tardivement  instaurée, nous  paraissait  suffire  dans  la  moyenne 
des  cas  pour  la  guérison  des  crises  successives  survenant  du  côté 
du  foie , au  cours  où  à la  suite  de  la  dysenterie. 

Ce  traitement  était  complètement  efficace  quand  le  rapatrie- 
ment était  imposé  à temps  comme  complément  delà  médication  ; 
depuis  le  début  de  l’occupation  de  l’Indo-Chine  les  observateurs, 
qui  s’étaient  succédé,  répétaient  que  la  suppuration  des  hépa- 
tites ne  s’établissait  que  rarement. 

Voici  comment  nous  formulions  les  indications  et  les  moyens 
de  cette  thérapeutique  : 

« Il  faut  distinguer  (i)  entre  le  traitement  de  la  phlegmasie  et 
celui  de  l’abcès  secondaire.  » 

« Avant  la  formation  de  la  collection  purulente  et  à toute  épo- 
que où  elle  n’est  pas  assez  développée  pour  constituer  mécani- 
quement une  cause  d’irritation,  il  faut  se  souvenir  avant  tout  de 
l’indication  causale  : c’est  à elle  qu’il  faut  s’adresser. 

« Dans  les  périodes  aiguës  (paroxysmes) qu’on  peut  considérer 
comme  une  fièvre  grave  à détermination  hépatique,  il  faut  uti- 
liser la  quinine  et  l’ipéca. 

« L’ipéca  sera  prescrit  sous  forme  de  poudre,  en  potion  a 
dose  variant  de  i gr.  2.5  à 2 gr.  pro  die  ; la  potion  ingérée  a 
doses  filées  devra  être  achevée  assez  tôt  dans  l’après-midi.  Les 
heures  de  la  soirée  seront  réservées  à la  quinine  administrée  en 
solution  opiacée  (1  gr.5o  en  moyenne). 

« L’ipéca  ne  devra  pas  être  suspendu  avant  le  3e  ou  4e  jour  el 
« sera  repris  le  10e  ou  le  12e  jour  de  la  maladie  a titre  de  cure 
« complémentaire.  11  sera  redonné  dans  l’intervalle  pour  peu 
« qu’il  se  produise  une  ascension  du  thermomètre 


(1)  Grai.l,  loco  citalo. 
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« Il  est  une  autre  indication  à remplir;  c’est  celle  de  la  déplé- 
tion de  l’intestin;  les  apparences  sont  parfois  trompeuses  et  1 
peut  se  faire  que  malgré  des  selles  répétées,  le  tube  intestinal 
ne  se  vide  pas.  » « L’intestin  présente  parfois  une  véritable 
contracture  de  ses  parties  supérieures...  Quand  la  dysenterie  ne 
produit  pas  une  véritable  diarrhée,  il  faut  la  déterminer  et  1 en- 
tretenir par  l’huile  de  ricin.  » 1 

« Il  est  une  ressource  plus  directe  pour  agir  sur  1 organe  hépa- 
tique : c’est  la  saignée  locale  au  moyen  de  1 aiguille  aspiratrice. 
Ce  procédé  est  surtout  employé  pour  la  recherche  du  pus  ; mais 
combien  nombreux  sont  les  cas  où  ces  ponctions,  sans  rés  ul- 
lat  au  point  de  vue  de  l’exploration,  ont  déterminé  (aidé  du 
traitement  interne)  un  véritable  arrêt  de  la  poussée  hépatique. 
On  ne  doit  pas  hésiter  à les  employer,  à les  répéter  à titre  de 
moyen  médical,  en  dehors  de  toute  idée  d’intervention  clnrur- 

gicale.  . ... 

L’habitude  avait  été  prise  de  recourir  à des  ponctions  multi- 
pliées de  la  glande  comme  moyen  associé. 

« Il  faut  ponctionner  disions-nous. 

« Pour  confirmer  le  diagnostic,  alors  même  qu’il  semble  acquis. 

« Pour  agir  sur  le  foie  par  une  saignée  locale. 

« Pour  pratiquer  l’aspiration  quand  le  pus  sourd  à l’extré- 
mité de  l’aiguille.  » 

11  était  admis  avec  raison  que  cette  saignée  locale  avait  une 
action  réelle  et  fréquemment  constatée  sur  la  rétrocession  des 
poussées  congestives.il  est  vrai  que  les  Maîtres  de  la  science  chi- 
rurgicale concluaient  à des  erreurs  de  diagnostic,  mais  cette 
affirmation, malgré  l’autorité  qui  s attachait  à ces  giands  noms, 
n’a  jamais  ébranlé  les  convictions  que  s’étaient  formées  sur  place 
les  médecins  coloniaux.  Actuellement  encore  et  malgré  l’intro- 
duction dans  la  thérapeutique  d’agents  plus  actifs  et  plus  mania- 
bles, la  saignée  intra-hépatique  estjournellement  prescrite  et  est 
considérée  comme  un  puissant  moyen  de  diminuer  la  douleui  et 
d’aider  à la  rétrocession  des  phénomènes  phlegmasiques. 

Pour  notre  part,  nous  considérons  qu’elle  trouve  toujours  in- 
dication dès  que  les  réactions  locales  sont  accusées. 

« Le  traitement  ne  semble  guère  pouvoir  sortir  de  cette  thé- 
rapeutique... Il  y a lien  de  le  reprendre  a chaque  poussée 
nouvelle.  » 

« Quand  la  ponction  a permis  de  reconnaître  la  présence  de 
pus  et  n’a  pas  été  suivie  d’une  détente  notable,  il  y a lieu 
d’ouvrir  à l’abcès  une  issue  vers  l’extérieur.  » 

« Môme  à cette  époque,  l’action  chirurgicale  n’est  pas  tout  le 
traitement  ; il  faut  toujours  se  ressouvenir  du  fait  initial  et 
pathogénique  dont  un  nouvel  assaut  reste  toujouis  a craindie.  » 
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Nous  avons  au  cours  de  notre  carrière  toujours  appliqué  cette 
méthode  thérapeutique  que  nous  avait  transmise  nos  prédéces- 
seurs; avec  nos  camarades,  nous  avons  dit  et  répété  que  ces 
moyens  étaient  curatifs  des  poussées  hyperémiques  et  phlegma- 
siques  et  puissamment  prophylactiques  des  rechutes  et  des  ré- 
cidives. 

L'extrait  suivant  d’un  rapport  déjà  ancien  et  resté  manuscrit 
de  Hénaff  plaide  cette  cause,  avec  la  conviction  que  nous  trou- 
verons dans  les  travaux  du  professeur  Rogers  ; il  établit,  comme 
les  citations  que  nous  venons  de  reproduire,  que  le  traitement  dit 
« spécifique  » de  l’amibiase  hépatique  n’est  ni  une  découverte  ni 
une  pratique  récentes. 

La  différenciation  aujourd’hui  établie  des  deux  dysenteries  a 
fourni  une  explication  des  mécomptes  que,  par  périodes,  présen- 
tait la  médication  par  l’ipéca,  et  dont  nous  nous  efforcions  vaine- 
ment de  trouver  une  cause  justifiée. 

On  admettait  généralement  que  les  insuccès  de  la  méthode 
étaient  imputables  à une  malignité  anormale  de  certaines  pous- 
sées endémo-épidémiques  annuelles. 

Personnellement  nous  avions  cherché  et  trouvé  une  autre 
explication;  elle  était  erronée,  mais  elle  justifiait  la  méthode  thé- 
rapeutique que  nous  avons  exposée  et  à laquelle  nous  nous  étions 
arrêté. 

Nous  avions  cru  pouvoir  établir  une  distinction  : 

Entre  les  hépatites  dites  congestives , qui  se  caractérisaient  par 
leur  marche  paroxystique,  leurs  éclats  passagers,  leurs  rémis- 
sions bien  nettes,  et  parfois  leurs  intermissions,  et  en  la  facilité  de 
leur  rétrocession  sous  l’influence  du  traitement; 

Et  une  seconde  variété  d’hépatites  que  nous  considérions  comme 
liées  à la  dysenterie  vraie,  c’est-à-dire  à celle  qui  accompagnait 
ou  suivait  les  flux  aigus,  fébriles,  qu’actuellement  on  rattache 
aux  bacilloses. 

il  faut  en  retenir  que,  dès  cette  époque,  il  nous  apparaissait 
qu’on  devait  classer  à part  des  hépatites  endémiques  habituelle- 
ment observées,  les  cas  dont  l’évolution  et  la  gravité  étaient  as- 
sombries par  l’intervention  et  la  superposition  de  la  dysenterie 
épidémique.  C’est  une  différenciation  que  nous  croyons  encore 
justifiée  au  point  de  vue  du  pronostic  comme  à celui  du  traitement. 

Ce  n’est  pas,  avons-nous  dit  et  répéterons-nous  ici,  que  les 
bacilloses  dysentériques  déterminent  réellement  l’hépatite;  mais 
cette  association  donne  une  virulence  extrême  à des  amibiases 
latentes  ou  torpides. 

Lorsque  la  constitution  médicale  se  grevait  de  dysenteries 
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fébriles  à allure  épidémique,  l’ipéca  restant  sans  effet  immédiat, 
l’indication  se  posait  de  recourir  au  calomel. 

Il  était  habituel  aux  pays  chauds  de  prescrire  les  pilules  de  Se- 
cond ou  une  préparation  analogue.  Nombreux  étaient  ceux  qui, 
s’inspirant  des  pratiques  d’Amiel,  d’Anesley,  d Haspel,  utili- 
saient de  préférence  le  calomel  à dose  purgative  et  plusieuis 
fois  renouvelée.  Ils  admettaient  que,  dans  ces  cas,  cette  forme 
médicamenteuse  était  la  plus  active  et  que  1 ipéca  ne  venait  qu  en 
seconde  place.  Cette  association  thérapeutique  nous  paraît  encore 
justifiée  à la  date  actuelle  par  ce  que  nous  savons  de  ces  symbio- 
ses que  l’on  considère  aujourd’hui  comme  des  formes  mixtes  et 
il  est  encore  exact  de  redire  ce  que  nous  écrivions  en  rqoo  : 

« Contre  les  formes  du  second  groupe,  le  remède  conseillé, 
malgré  ses  insuccès  fréquents,  est  encore  l’ipéca,  parce  qu  il  est 
encore  le  seul  qui  puisse  être  efficace.  Toutefois,  il  faut,  comme 
l’avait  prescrit  Bourgarel,  faire  précéder  son  administration, 
pendant  les  2 à 3 premier  jours  de  l’hospitalisation,  de  1 ingestion 
journalière  de  calomel  à la  dose  de  1 gr.  à 1 gr.  5o.  » 

C’est  surtout  aux  Indes  Orientales  et  en  Extrême  Orient  que 
s’observe  le  plus  fréquemment  cette  association  des  deux  dysen- 
teries; comme  ces  possessions  prenaient  progressivement  une 
importance  croissante,  tandis  que  les  colonies  d Amérique  étaient 
abandonnées  par  les  garnisons  européennes,  ce  furent  les  im- 
pressions venues  d’Indo-Chine  qui  chez  nous  firent  loi,  et  en  An- 
gleterre celles  venues  de  l’Hindoustan  et  de  Chine. 

Il  faut  ajouter  que  les  méthodes  anciennes  étaient  péniblement 
supportées  et  que  les  malades  ne  les  acceptaient  que  des  méde- 
cins dont  la  conviction  s’imposait  à eux. 

Pour  cette  raison,  et  sous  l’influence  des  doctrines  en  cours, 
ces  agents  furent  déclassés  et  bientôt  la  médication  se  réduisit  à 
l’emploi  de  microbicides  intestinaux  : naphtol,  benzonaphtol, 
eau  sulfuro-carbonée  par  la  bouche,  permanganates,  hypochlori- 
tes,  iodiques  et  argentiques,  par  la  voie  rectale. 

Du  même  coup,  on  renonça  à ces  interventions  immédiates  et 
opportunes  par  l’ipéca  à dose  vomitive  et  qui,  largement  employées 
aux  époques  antérieures  dans  les  infirmeries  et  les  consultations, 
constituaient  une  véritable  prophylaxie  des  rechutes  et  des  réci- 
dives de  l’amibiase,  considérées  comme  des  fièvres  irrégulières 
et  de  nature  mal  déterminée. 

En  dehors  de  certains  praticiens  vieillis  aux  colonies,  fidèles 
aux  anciennes  traditions,  les  cliniciens  ne  pratiquèrent  guère 
plus  que  la  médication  des  symptômes.  On  en  arriva  à pro- 
fesser qu’un  diagnostic  devenu  plus  facile  et  plus  précoce  ne 
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posait  d’autre  indication  que  celle  d’une  intervention  chirurgicale 
plus  hâtive. 

11  ne  restait  au  patient  qu’une  chance  heureuse  : c’était  que 
chez  lui  la  prédominance  des  phénomènes  dysentériques  fût  assez 
évidente  pour  inciter  le  médecin  à utiliser  l’ipéca  sous  une  forme 
ou  sous  une  autre,  comme  remède  anlidijsentèrûjue. 


Méthode  de  Rogers  1007-1  î)  12 


C’est  à Rogers  que  nous  devons  d’avoir  obtenu  la  révision  de 
ces  conclusions  négatives.  Dans  une  première  période,  il  fait 
appel  de  la  condamnation  prononcée  contre  l’ipéca;  plus  récem- 
ment, il  a introduit  dans  la  thérapeutique,  sous  une  forme  d’ac- 
ceptation et  de  maniement  faciles,  l’alcaloïde  de  l’ipéca,  agent 
plus  nettement  spécifique  que  la  drogue  dont  il  est  retiré. 

Les  travaux  de  Rogers  ont  eu  pour  résultat  non  seulement  de 
redonner  faveur  à l’ipéca  et  à son  alcaloïde,  mais  de  fournir  à 
nouveau  la  preuve  incontestable  que  par  ces  moyens  thérapeu- 
tiques il  était  possible  d’oblenirl’arrêt  et  même  la  rétrocession  des 
hépatites  jusques  et  au  delà  du  stade  suppuratif. 

On  peut  dire  que  le  Professeur  de  Calcutta  s'est  acquis  des 
titres  à la  reconnaissance  du  personnel  colonial , car  il  a doté  la 
science  médicale  de  moyens  réellement  curatifs  de  l’amibiase. 


« Pour  arrêter  court  une  attaque  aiguë  d’hépatite,  de  fortes 
doses  d’ipéca  sont  nécessaires;  il  faut  donner  généralement  3o 
grains  chaque  soir  (i  gr.  8o  d’ipéca  en  poudre)  de  préférence 
sur  les  9 heures  du  soir;  le  malade  ne  devra  pas  prendre  de 
nourriture  ni  de  liquide  au  moins  4 heures  avant,  pas  plus  que 
pendant  une  période  au  moins  égale  après.  En  prenant  ce  mé- 
dicament la  nuit,  tenant  la  tête  basse  et  évitant  tout  mouvement, 
le  malade  s’endormira  souvent  et  conservera  toute  la  dose  sans 
éprouver  aucun  malaise.  La  dose  doit  être  précédée  de  20  gouttes 
de  teinture  d’opium  ou  de  20  grains  (1  gr.  20)  d’hydrate  de 
chloral,  de  préférence  ce  dernier,  à moins  que  le  malade  soutire 
beaucoup,  donné  20  minutes  avant  1 ipécacuanha. 

« La  susceptibilité  des  malades  vis-à-vis  du  médicament  est  des 
plus  variables,  mais  après  quelques  doses  il  s’établit  une  grande 
tolérance  et  le  médicament  est  ordinairement  bien  supporté.  Si 
les  vomissements  persistent,  la  dose  doit  être  réduite  à i5  ou  20 
grains  (90  cenligr.  à 1 gr.  20),  et  graduellement  augmentée  de 
nouveau  si  elle  est  tolérée. 

« Dans  les  premiers  cas,  le  médicament  était  discontinué  au 
bout  de  quelques  jours  si  la  température  était  tombée  à la  nor- 
male, mais  deux  cas  ainsi  traités  revinrent  quelques  mois  apres 
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avec  une  nouvelle  attaque  et  chez  l’un  d’eux  un  abcès  du  foie 
s’était  formé. 

« Dans  les  deux  dernières  années;  le  traitement  a été  conti- 
nué pendant  io  jours  à 3 semaines,  après  la  disparition  de  la 
fièvre  et  des  autres  symptômes,  la  dose  étant  réduite  à 20  grains, 
et  ensuite  à 10  grains  et  en  dernier  lieu  donnée  seulement  de 
deux  jours  l’un.  Je  n’ai  pas  eu  connaissance  de  rechutes  depuis 

que  cette  méthode  fut  adoptée il  ne  faut  donc  pas  manquer 

de  faire  suivre  un  traitement  complet.  » 

« Si,  malgré  tout,  l’intolérance  persistait,  l’ipéca  pourrait  être 
donné  en  lavement  (4,  6 ou  8 grammes  d’ipéca,  racines  ou  pou- 
dre, en  décoction  réduite  ou  infusion  dans  3oo  grammes  de 
liquide  additionné  de  3o  minimes  (3o  gouttes)  de  teinture  d’o- 
pium après  un  lavage  évacuateur. 

« Le  liquide,  cela  va  sans  dire,  sera  introduit  à l’aide  d’une 
longue  canule,  sous  une  pression  très  faible. 

« Les  malades  trop  déprimés,  en  proie  à l’asthénie  cardiaque, 
supportent  mal  l’ipéca.  Il  est  nécessaire,  au  préalable,  de  les 
remonter  par  d’abondantes  injections  de  sérum  artificiel,  des 
injections  d’éther  ou  d’huile  camphrée,  l’acétate  d’ammoniaque, 
la  liqueur  de  Hoffmann,  le  champagne,  le  thé  ou  le  café,  addi- 
tionné d’une  petite  quantité  de  rhum  ou  de  cognac,  etc.  »,  les 
toniques  du  cœur. 

Tout  en  s’en  tenant  aux  indications  essentielles  de  Rogers,  les 
médecins  anglais  de  l’Inde  ont  parfois  apporté  quelques  modifi- 
cations dans  les  modes  d’administration  de  l’ipéca  et  dans  les 
doses. 

Ipéca  et  tannin.  — La  poudre  d’ipéca  peut  être  additionnée 
d’acidetanni  que  dans  la  proportion  de  3 d’ipéca  pour  1 de  tannin. 

Le  médicament  est  administré  comme,  dans  le  traitement  de 
la  dysenterie  sous  forme  de  pilules  données  soit  le  soir,  soit  le 
soir  et  le  matin.  La  prise  du  soir  commence  deux  heures  après 
le  dernier  repas  et  celle  du  matin  est  donnée  dès  le  réveil.  11  se 
peut  que  la  tolérance  soit  obtenue  sans  adjonction  d’opium  ou 
de  chloral,  qui  ont  l’inconvénient  de  déterminer  chez  certains 
malades  une  constipation  opiniâtre. 

On  peut  débuter  à 2 5 grains  (1  gr.  5o)  par  soir  pendant,  7 à 8 
jours  dans  les  cas  légers.  Cette  dose  doit  être  doublée  (4o  à 60 
grains  : 2 gr.  4o  à 3 gr.  60  de  poudre  d’ipéca  et  tannin  par  jour 
(moitié  le  matin,  moitié  le  soir;  dans  les  cas  moyens  et  quand 
les  températures  atteignent  ou  dépassent  38°5. 

Luis,  quand  la  détente  se  produit,  on  diminue  progressive- 
ment les  doses,  mais  on  maintient  le  malade  sous  l’influence  de 
l’ipéca  pendant  tout  un  mois. 

Rogers  et  les  médecins  de  l’Inde  anglaise,  renouvelant  la  pra- 
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tique  de  Lcvucher  et  des  médecins  des  Antilles,  continuaient  la 
prise  d’ipéca  après  la  migration  du  pus  à travers  les  bronches. 
En  ayant  retiré  de  bons  effets,  ils  étendirent  cette  médication  à 
l’ensemble  des  migrations , même  à celles  qui  se  faisaient  à l’ex- 
térieur et  qu’avait  facilitées  une  intervention  chirurgicale. 

Rogers  a posé  en  règle  que  l’opération  devait  s’aider  de  la  médi- 
cation à l’ipéca,  qu’il  fallait  continuer  jusqu’à  la  guérison  com- 
plète. 

« Je  pense  que  pour  tous  les  cas  où  on  garde  le  moindre  doute 
qu’il  y a suppuration  on  doit  essayer  la  chance  d’enrayer  le  mal 
par  un  traitement  à l’ipéca,  avant  d’entreprendre  toute  opéra- 
tion.. 

« Il  n’est  pas  rare  de  voir  un  malade  qui  a subi  une  heureuse 
opération  pour  abcès  du  foie  retourner  une  année  plus  tard,  ou 
même  davantage,  avec  un  autre  abcès.  J’ai  montré  que  des 
ulcères  amibiens  existent  certainement  à un  certain  moment  dans 
le  gros  intestin  dans  plus  de  qo  o/o  des  abcès  du  foie,  et  fort 
probablement  chez  tous,  bien  que  souvent  à l’état  latent,  sans 
produire  aucun  symptôme  dysentérique  défini.  Je  suis  donc  forte- 
ment convaincu  de  la  nécessité  de  faire  suivre  aux  malades  un 
traitement  à l’ipéca,  avant  qu’ils  quittent  l’hôpital,  de  façon  à 
guérir  ces  ulcères,  et  à prévenir  ainsi  tout  retour  de  cette  com- 
plication très  sérieuse  de  l’abcès.  Si  une  opération  est  absolument 
urgente,  on  peut  retarder  l’emploi  de  ce  remède  jusqu  à ce  que 
le  malade  se  soit  guéri  des  effets  immédiats  de  son  opération  et 
soit  capable  de  supporter  l’influence  plutôt  déprimante  des  larges 
doses  qui  sont  nécessaires. 

« L’intervention  chirurgicale  n’est  actuellement  entreprise 
qu’après  une  soigneuse  épreuve  de  traitement  à l’ipéca  à fortes 
doses,  à moins  qu’il  n’y  ait  des  preuves  évidentes  de  formation 
d’abcès  au  moment  de  l’admission  du  malade.  Et  comme  ce 
traitement  est  maintenant  très  largement  connu,  les  admissions 
d’Européens  pour  abcès  au  foie  sont  en  train  de  devenir  très 

rares.  » 

Cette  conclusion  était,  on  l’a  vu,  celle  que  nous  émettions 
comme  tfénoff,  dès  1880  et  1886. 

Les  cas  suivants  empruntés  aux  médecins  de  l’Inde  anglaise 
sont  des  exemples  frappants,  faisant  bien  ressortir  la  valeur  de 
l’ipéca  dans  le  traitement  de  1 hépatite  aiguë. 

i°  On  donne  au  malade  26  grains  d’ipéca  (1  gr.  00)  combine  a 
l’acide  tanmque,  et  cela  chaque  soir,  pendant  une  semaine.  Le 
gonflement  hépatique  devient  alors  plus  diffus  et,  peu  à peu,  on  voit 
une  augmentation  de  volume  du  foie,  s’accroissant  vers  le  >as, 
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jusqu’à  déborder  de  2 pouces  le  rebord  costal;  accompagné  de 
sensibilité  dans  toute  la  région  hépatique. 

L’ipéca  est  alors  augmenté  jusqu’à  45  grains  par  jour  (2  gr.  70)  : 
2 jours  plus  tard,  le  malade  se  sentant  beaucoup  mieux,  on  diminue 
graduellement  les  doses  du  remède.  Peu  à peu  le  malade  se  remet 
complètement  et  il  est  actuellement  tout  à fait  en  excellente 
santé. 

Le  28  octobre  1910,  le  malade  pesait  9 st.  11  livres  ; dès  le  3 1 jan- 
vier, ce  poids  s’était  accru  à 10  st.  8 i/4  livres. 

2°  Il  y avait  augmentation  du  volume  du  foie  qui  débordait 
aussi  bien  en  haut  qu’en  bas  d’un  travers  de  doigt.  On  donna 
chaque  soir  2.5  grains  d’ipéca,  mêlés  à 8 grains  d’acide  tan- 
nique. 

28  septembre  1910.  — La  température  était  restée  station- 
naire huit  jours,  comprise  entre  ioo°  F.  et  ioi°  F.  Il  y avait  un 
gonflement.  La  dose  d’ipéca  fut  portée  à 55  grains. 

9 octobre  1910.  — La  douleur  et  les  sudations  persistent.  On 
change  la  prescription  et  on  donne  : ipéca  3o  grains,  acide  tan- 
nique  : 10  grains,  soir  et  matin. 

L’état  du  malade  s’améliore  graduellement.  La  température 
devient  normale  le  20  et  reste  normale  jusqu’au  27.  Dès  le  21, 
l’ipéca  est  réduit  à i5  grains  soir  et  matin  ; le  25  il  est  encore 
réduit  à 10  grains. 

Le  27  octobre,  le  malade  se  plaint  d’une  intense  douleur,  comme 
un  coup  de  poignard,  sur  la  ligne  axillaire.  En  même  temps  les 
sueurs  nocturnes  redoublent  d’intensité.  On  augmente  à nouveau 
la  dose  d’ipéca  à 3o  grains  soir  et  matin. 

i3  novembre  1910.  — Douleurs  fort  peu  marquées  et  sueurs 
peu  intenses.  — L’augmentation  du  foie  diminue  rapidement. 
Poids  : 7 st.  12  livres. 

A partir  de  ce  moment,  le  malade  fait  une  convalescence  lente, 
mais  ininterrompue.  On  diminue  peu  à peu  l’ipéca,  et,  dès  le 
16  décembre  1910,011  met  le  malade  exeat. 

« Ce  cas  est  particulièrement  remarquable.  A plusieurs  reprises, 
je  pensai  pratiquer  la  ponction  et  l’aspiration,  mais,  chaque  fois 
que  je  voulus  le  faire,  le  malade  allait  mieux,  et,  de  fait,  cette  opé- 
ration ne  fut  jamais  exécutée.  » 

3°  Au  moment  de  son  admission  le  malade  paraissait  en  fort 
mauvais  état.  Le  foie  remontait  en  haut,  jusqu’au  bord  supé- 
rieur de  la  cinquième  côte  et  en  bas  débordait  de  deux  pouces  le 
rebord  costal. 

Vers  le  fPjour,  après  son  admission,  un  gonflement  tendu  appa- 
rut sur  la  région  vésiculaire.  On  lui  ordonne  : ipéca,  3o  grains 
et  aci'dc  tannique,  10  grains,  soir  et  matin. 

(1)  Safforo,  Journal  of  the  Royal  Army  Médical  Corps,  juillet  igu. 
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L’examen  du  sang  montra  une  leucocytosetrès  marquée.  L’état 
du  malade  s’améliora  peu  à peu  et  il  fut  mis  exeat  de  l’hôpital 
le  5 novembre  1910. 


Cure  des  hépatites  et  de 


l’abcès  du  foie  par  l’émétine. 


Depuis  la  congestion  initiale  jusqu’au  moment  où  la  collection 
à laquelle  aboutit  la  fonte  purulente  constitue  un  traumatisme- 
nécessitant  une  intervention  opératoire,  le  traitement  rationnel 
de  l’hépatite  doit  répondre  aux  indications  suivantes  : 

a)  la  guérison  complète  de  la  maladie  originelle,  c’est-à-dire 
de  l’amibiase  dysentérique. 

b)  la  stérilisation  au  sein  du  parenchyme  hépatique  des  germes 
qui  sont  venus  s’y  greffer  et  de  leurs  produits. 

Un  seul  médicament,  avec  l’ipéca,  ef  mieux  que  lui,  1 émétine 
répond  à cette  indication. 

C’est  au  professeur  Rogers  qu’est  due  1 introduction  de  cet 
alcaloïde  de  l’ipéca  dans  la  thérapeutique  des  hépatites  ; c’est  lui 
qui  a posé  les  indications  du  traitement  et  déterminé  les  doses 
à prescrire.  Les  succès  qu’il  avait  annoncés  ont  été  vérifiés  par 
tous  les  observateurs  et  ces  résultats  heureux  s obtiennent  aux 
colonies  comme  en  Europe. 

L’action  de  l'émétine  est  aussi  active  sué  les  localisations  ami- 
biennes du  foie  que  sur  la  dysenterie  de  même  origine  ; elle 
réalise  une  action  de  spécificité  anti  amibienne  et  anti-tox inique 
aussi  bien  sur  la  greffe  hépatique  que  sur  l’amibiase  intestinale. 

On  peut  se  demander  par  quel  moyen  agit  le  remède.  Ce  n est 
point  seulement,  ainsi  qu’on  le  pensait  au  début,  comme  chola- 
gogue  en  déterminant  la  sécrétion  biliaire  exagérée  et  par  suite 

une  sorte  de  chasse  et  de  « drainage  biliaiie  ».  _ 

L’action  du  principe  actif  de  l’ipéca  sur  le  protozoaire  est  p us 


directe.  , t 1 1 n 

Peu  de  jours  après  la  première  injection,  très  souvent  le  lende- 
main, la  température,  quand  elle  est  fébrile  ou  sous-fébiie,  s a 
baisse.  Puis  s’évanouissent  les  symptômes  hépatiques:  la  douleur 
s’atténue,  la  matité  hépatique  diminue  rapidement  ; on  peut  sui- 
vre à la  radiographie  le  retrait  de  l’organe  et  l’abaissement  du 
diaphragme  qui  reprend  sa  mobilité  normale 
En  même  temps, la  leucocytoseet  l’éosinophilie  se  modifient  dans 

le  sens  de  la  guérison. 

Plus  sûrement  que  l’ipéca,  l’émétine  peut,  de  plus,  pro  m 
l’involulion  de  la  collection  nécrotique  quand  elle  n’est  pas  très 
développée,  empêcher  sa  liquéfaction  el  cet  apport  de  eel  U es  m 
oratrices  qui  fait  que  la  collection  s’agrandit,  progresse  a Iravt.s 
le  parenchyme  et  vient  affronter  les  organes  voisins  ou  les  cavi- 
tés splanchiques. 
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Traitement  de  l’hépatite  aux  stades  pré-suppuratifs. 

C’est  en  1912  que  Rogers,  on  le  sait,  introduisit  cet  alcaloïde 
de  l’ipéca  dans  la  thérapeutique  des  amibiases  hépatiques. 


Fig.  61.  — Résultats  obtenus  par  l 'émétine. 

Ses  premiers  essais  furent  des  succès  bien  évidents  ; les  doses 


Fig.  6a.  — Résultats  obtenus  par  l'émétine. 
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qu’il  conseillait  à cette  date  étaient  relativement  minimes  : un 
demi  grain  à i grain  (3  à 6-  centigr.).  Le  sel  employé  était  le  chlo- 
rhydrate et  il  était  dissous  dans  la  solution  saline  normale. 

Les  médecins  de  l’Inde  anglaise  d’abord,  et  presque  immédia- 
tement ceux  de  Chine,  les  médecins  américains  des  Philippines 
et  lesmédecins  français  del’indo-Chine  généralisèrent  la  méthode 
et  en  obtinrent  des  succès  presque  constants;  à celle  première 
période,  la  médication  par  l’émétine  fut  réservée  au  traitement  de 
l’hépatite  à ses  premiers  stades. 

Dans  tous  les  cas  d’hépatite  soignés  à la  période  pré-suppura- 


tive (hépatite  évidente  d’après  les  symptômes  cliniques,  la  for- 
mule leucocytaire  et  l’examen  radiologique),  le  traitement  par  l’é- 
métine a donné  des  résultats  surprenants , aussi  bien  en  pays 
d’endémicité  amibienne  qu’en  Europe. 

Voici  quelles  sont  les  règles  actuellement  admises  par  nos 
camarades  d’Indo-Chine  comme  par  les  médecins  anglais  de 
l'Inde  : 

Le  traitement  doit  être  institué  dès  qu’il  y a suspicion  de  greffe 
hépatique  seule  ou  associée  ; toute  poussée  fébrile  survenue  au 
cours  ouendehors  des  paroxysmes  palustres,  quand  elle  s’accom- 
pagne d’hyperleucocytose  et  d’éosinophilie,  en  est  la  caractéris- 
tique clinique. 

Il  ne  semble  y avoir  à cette  période  de  la  maladie  aucune  con- 
tre-indication, sous  réserve  de  ne  pas  dépasser  les  doses  indi— 
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quées  et  de  ne  pas  prolonger  trop  longtemps  la  cure  ; mais  il 
faut  savoir  que  l’émétine  n’est  pas  tout  le  traitement. 

En  cas  de  flux  dysentérique  concomitant,  particulièrement 
quand  ce  flux  peut  se  rapporter  à d’autres  causes  quel  amibiase, 
il  est  toujours  utile  de  compléter  la  médication  spécifique  par 
une  dérivation  du  côté  de  l’intestin  obtenue  par  les  purgatifs 

doux  : huile  de  ricin  ou  manne. 

En  cas  d’association  parasitaire:  lombricose,  tricocéphale,  lam- 
blia,  il  faut  avoir  recours  à la  santonine  ou  à d’autres  parasiti- 
cides,  mais  il  faut  se  garder  de  doses  élevées  de  certains  anlliel- 
mintiques  qui  peuvent  avoir  sur  le  foie  et  l’intestin  une  action 
d’irritation  et  d’inhibition. 

Nous  avons  dit,  et  nous  répétons,  que  quand  les  phénomènes 
locaux  sont  très  accusés  et  la  fièvre  assez  élevée,  les  ponctions 
de  la  glande  nous  semblent  s’imposer  à titre  de  saignée  locale. 

Traitement  de  la  « suppuration  endémique  ».  — Instruits 
des  résultats  obtenus  par  Rogers  dans  le  traitement  des  hépa- 
tites proprement  dites,  le  professeur  Chauffard,  nos  collègues  des 
hôpitaux  du  Val-de-Grâce  et  de  Marseille, étendirent  le  champ  de 
cette  médication  à des  périodes  plus  avancées  de  la  maladie,  qui 
étaient  celles  soumises  à leur  observation.  Ils  n’eurent  qu’à  s’en 
féliciter. 

Deux  cas  se  présentent. 

La  fièvre,  la  formule  leucocytaire  et  la  radioscopie  fournissent 
indication  à cet  égard. 

L’abcès  est  en  voie  d’évolution  amibienne  et  il  s’est  fait  des 
semis  récents. 

La  poussée  amibienne  a cessé  ou  au  moins  s’est  interrompue, 
il  s’agit  dans  ce  second  cas  d’une  suppuration  déjà  ancienne  qui 
progresse  sans  réaction  générale. 

i°  Dans  le  premier  groupe  de  faits,  caractérisé  par  une  hyper- 
trophie notable  du  foie,  sensible  à la  percussion,  évidente  à la 
radioscopie,  par  une  fièvre  prolongée  à maxima  assez  élevé,  il 
faut  obtenir  une  stérilisation  rapide  et  complète  ; la  médication 
spécifique  doit  être  instituée  aussitôt  que  possible,  elle  doit  être 
très  active,  les  doses  injectées  doivent  être  plus  élevées  et  la  cure 
doit  être  plus  longtemps  prolôngée  qu’au  stade  pré-suppuratif, 
au  delà  de  la  cessation  de  la  fièvre  et  de  l’hyperleucocytose  neu- 
trophile. 

Il  est  nécessaire  de  débuter  par  des  doses  fortes  :8,  io  à 12  cen- 
tigrammes pro  die  en  deux  séries  d’injections,  une  le  matin  etune 
le  soir  pendant  3 à 4 jours  ; on  continuera  les  jours  suivants 
par  des  doses  défi  à 8 centigr.,  que  l’on  maintiendra  une  Semaine 
entière.  Les  médecins  de  l’Inde  ont  prescrit  jusqu’à  24  centigr. 

! pro  die  (4  grains). 
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Le  véritable  écueil  à éviter  est  de  concentrer  trop  les  doses,  car 
('lies  deviennent  irritantes  et  sont  d’absorption  moins  rapide  ; il 
est  pi.udent  d utiliser  pour  la  dissolution  du  sel  toujours  acide 
la  solution  saline  normale, comme  l’indique  et  le  conseille  Rogers. 

Lu  ce  qui  regarde l administration  de  l’émétine,  Rogers  montre 
que  l’échec  occasionnel  des  injections  hypodermiques  dans  des 
cas  d’amibiase  très  grave,  aboutissant  à la  mort  en  moins  de  trois 
jours,  l’a  amené  à efïectuer  le  traitement  par  la  voie  intra-vei- 
neuse ; il  a donné  un  demi-grain  de  chlorhydrate  d’émétine,  dis- 
sous dans  5 cc.  de  solution  saline  normale.  Cette  injection  fut 


Fig'.  64.  — 1 Résultats  obtenus  avec  l'émétine. 

faite  très  lentement,  dans  une  veine  du  bras,  tout  en  surveillant 
soigneusement  le  pouls.  Il  ne  s’en  suivit  aucune  dépression.  Dès 
le  soir,  on  donna  de  la  même  manière  2/3  de  grain,  et  le  jour 
suivant  tout  un  grain, avec  des  injections  hypodermiques  en  plus. 
Rogers  avait  constaté  (pie,  sous  cette  influence,  les  symptômes 
s’étaient  de  beaucoup  améliorés  ; « le  rejet  de  pus  du  foie  avait 
cessé  ; en  même  temps,  les  amibes  avaient  disparu  des  selles’, 
dès  l’espace  de  24  heures  après  la  première  injection,  et  il  y avait 
un  bon  espoir  de  guérison  pour  le  malade  ». 

Rogers  en  déduit  que  c’est  là  la  meilleure  façon  de  donner  l’é- 
métine dans  les  cas  désespérés.  On  ne  constate  ni  vomissement  ni 
nausées,  même  après  deux  fortes  injections  intra-veineuses:  les 
vomissements  survenant  à la  suite  de  l’absorption  d’ipéca  sem- 
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blent  dus  à une  action  locale  du  médicament  sur  les  fibres  de 
l’estomac,  action  que  l’on  évite  par  l’injection  intra-veineuse 
comme  par  l’injection  hypodermique  ou  inlra-mtisculaire. 

11  peut  être  utile,  si  le  malade  est  déprimé  par  la  fièvre  ou  usé 
par  la  maladie,  de  le  remonter  par  des  excitants,  dont  le  plus 
maniable  est  certainement  le  champagne  coupé  ; ici,  plus  que- 
dans  les  cas  de  congestion  et  de  prénécrose,  il  faut  assurer  une 
grande  liberté  du  ventre. 

Si  la  maladie  évolue  sur  un  terrain  palustre,  il  sera  indiqué  de 
traiter  le  maladeparla  quinine  à doses  modérées.  Pour  notre  part, 
nous  interposons  ce  traitement  quininé  entre  les  cures  successives 
d'émétine  ou  d’ipéca. 

Si  les  succès  sont  constants  quand  la  maladie  hépatique  est 


Fig.  65  et  66.  — Action  de  l’emétine  administrée  trop  tardivement. 

soumise  au  traitement,  dès  le  stade  pré-suppuratif  on  peut,  dans 
les  cas  que  nous  passons  actuellement  en  revue,  enregistrer  des 
insuccès.  La  gravité  de  l’état,  général  peut  être  telle,  quand  on 
instaure  le  traitement,  que  le  patient  succombe  dès  les  3 ou  4 pre- 
miers jours  (voir  les  figures  65  et  66).  11  se  peut  qu’avant  le 
moment  où  l’émétine  a pu  assurer  la  stérilisation  de  1 abcès  uni- 
que ou  multiple,  il  ait  fait  irruption  dans  les  cavités  voisines  et 
déterminé  des  inflammations  aiguës  et  étendues  des  séreuses  où 
le  pus  s’est  épanché  ; il  est,  en  outre,  des  cas  où  le  malade  suc- 
combe, malgré  la  guérison  de  l’abcès,  de  faiblesse  et  d’adynamie. 

On  ne  peut  faire  état  de  ces  complications  contre  la  médication. 
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Celle-ci  conserve  toute  son  opportunité  et  toute  son  efficacité, 
alors  même  que  la  migration  s’est  produite,  si  elle  s’estf'aite  dans 
des  organes  assez  tolérants,  pour  qu’une  survie  d’assez  longue 
durée  soit  possible  (migration  pulmonaire,  migration  intestinale, 
stomacale). 

Ces  migrations,  nous  y avons  insisté,  ne  sont  pas  d’un  pronos- 
tic immédiatement  g rave,  et  l’intervention  de  l’émétine  en  facilite 
et  en  précipite  la  guérison.  Cet  heureux  résultat  se  constate,  peut- 
on  dire,  aussi  régulièrement  aux  colonies  qu’en  Europe. 

. C’est  dans  les  migrations  bronchiques  que  l’émétine  a été  dès 
l’abord  utilisée  et  c’est  surtout  dans  ces  cas  qu’elle  a donné  aux 
mains  du  Professeur  Chauffard,  de  Rouget  et  de  Dopter,de  Gaide, 
comme  des  observateurs  coloniaux,  les  résultats  les  plus  surpre- 
nants, pour  employer  un  terme  souvent  répété. 

Ces  cliniciens  ont  fourni  la  preuve  qu’elle  peut  donner  aussi 
bon  résultat  dans  les  suppurations  du  poumon  quand  elles  sont 
secondaires  et  limitées  ; mais  le  résultat  a été  moins  rapidement 
obtenu. 

Les  observations  de  Maurras  prouvent  que  l’émétine  ne  peut 
rien  contre  la  péritonite  de  cette  origine  quand  elle  est  étendue. 

11  semble  également  que  dans  les  cas  d’association  tuberculeuse, 
au  moins  du  côté  des  séreuses,  le  pronostic  reste  toujours  aussi 
sombre. 

Dopter  s’était  poséla  question  de  savoir  si,  en  cas  d’abcès  mul- 
tiples, dont  un  ou  plusieurs  ne  sont  pas  accessibles  à l’aspira- 
tion et  aux  autres  modes  d’intervention,  l’émétine  agissait  sur  les 
suppurations  collectées  et  fermées. 

Il  semble  que  oui,  d’après  les  observations  de  Costa  et  de 
Gaide,  puisque  l’ouverture  tardive  des  abcès  qu’ils  ont  constatés 
a fourni  un  pus  complètement  aseptique  où  les  amibes  ne  se  ren- 
contraient plus.  1 

Il  convient  derappeler  qu’à  toute  époque, et  bien  avant  l’intro- 
duction de  l’émétine,  des  autopsies  nombreuses  ont  fourni  cons- 
tatation de  la  cicatrisation  d’abcès  qui  s’étaient  guéris  spontané- 
ment ou  par  l’action  de  l’ipéca  et  de  ses  succédanés. 

2°  Dans  un  second  groupe  de  faits  que  caractérisent  quelques 
rossants  intermittents  et  vespéraux  delà  température,  une  polynu- 
cléose ne  dépassant  pas  75  0/0  des  réactions  locales  réduites  à une 
sensibilité  obtuse  et  à une  simple  sensation  de  gène  fonction- 
nelle du  foie  et  des  organes  connexes,  l’émétine  est  encore  à em- 
ployer, mais  dansée  cas  on  ne  doit  lui  demander  que  la  prophylaxie 
des  rechutes,  car  la  stérilisation  de  l’abcès  en  cours  semble  s’être 
faite  spontanément  ou  sous  l’influence  des  traitements  antérieurs  : 
ipéca  ou  succédanés. 
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L’amibiase  est  devenue  torpide,  mais  on  la  sait  susceptible  de 
réveils  obligés,  soit  par  réviviscence  in  situ , soit  par  apport  de 
nouveaux  semis  provenant  de  l’intestin  où  persistent  longuement 
et  presque  indéfiniment  les  protozoaires  au  stade  minutique  et 
kystique.  Il  ne  faut  pas  uniquement  compter,  pour  vider  la  col- 
lection purulente,  sur  la  résorption  du  pus;  celle-ci  est  toujours 
très  lente,  d’autant  plus  lente  que  la  collection  est  plus  déve- 
loppée.11  ne  sagit  plus  seulement  d’une  thérapeutique  stérilisante  ; 
il  faut,  en  outre,  faciliter  ce  que  Rouis  appelait  l’épanchement  du 
pus  hors  de  sa  cavité  et  de  l’économie. 

Cette  intervention  a été  longtemps  considérée  comme  devant 


Fig.  67.  — Action  de  l'émétine. 


être  assez  complète,  pour  assurer  l’évacuation  non  seulement 
du  pus,  mais  également  des  détritus  qui  lui  sont  associés,  et 
pour  permettre  le  drainage  facile  de  la  cavité. 

Ne  peut-elle  être  réduite  à une  moindre  intervention,  ou  à des 
opérations  non  sanglantes  et  non  ouvertes , comme  disent  les 
médecins  anglais  ? 

La  question  est  posée,  et  on  ne  peut  pas  dire  qu’elle  soit  entiè- 
rement résolue.  11  semble,  au  reste, que  ce  soit  question  d’espèce. 

A une  première  impression,  on  serait  tenté  d’admettre  que  la 
ponction  avec  aspiration,  suivie  ou  non  d’une  injection  d’émétine 
ou  de  quinine  dans  la  cavité,  doit  être  réservée  aux  collections 
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de  petites  dimensions  et  que  le  débridement  doit  être  largement 
pratiqué  quand  l'abcès  est  considérable,  qu’il  pointe  ostensible- 
ment vers  l’ extérieur  ou  vers  le  thorax. 

Cependant,  des  chirurgiens  autorisés,  placés  en  présence  d’ab- 
cès énormes,  se  sont  contentés  de  vider  partiellement  et  pro- 
gressivement la  poche,  et  le  professeur  Rogers  paraît  considérer 
que  ce  mode  de  traitement  est  celui  qu’on  doit  adopter  de  pré- 
férence. 

C’est  celui  qui  a été  réalisé  dans  les  deux  cas  suivants  que 
nous  citons  comme  exemple. 

i°  Crise  d’hépatite  avec  congestion  de  la  base  pulmonaire,  re- 
montant à plus  d’un  mois;  fièvre, point  de  côté  et  affaiblissement 
progressif.  Voussure  évidente  de  l’hémithorax  droit  ; pas  de 
dysenterie  actuelle...  Du  6 au  r4,  injections  intra-musculaires 
quotidiennes  d’émétine  : 4 centigrammes  pro  die...  Aspiration 
dès  le6e  jour  du  début  du  traitement  émétiné  de  3oo  gr.  de  pus 
hépatique.,  la  fièvre  s’est  maintenue  du  jour  de  l’entrée  au 
io.  date  où  la  température  est  devenue  normale...  c’était  le 
5e  jour  du  traitement  par  l’émétine.  — Guérison.  — (Gaide  et 
Mouzels.) 

2°  Hypertrophie  notable  du  foie,  submatité  à la  base  du  pou- 
mon droit;  hépatite  en  cours  d’évolution  depuis  2 mois  avec 
quelques  répits  passagers  ; ni  toux  ni  expectoration.  Polynu- 
cléose accusée  : 82  0/0...  Dès  le  jour  de  l’entrée,  on  évacue  par 
ponctions  200  gr.  de  pus  hépatique  chocolat...  température  entre 
37  et  3q  à l’entrée...  Dès  ce  moment  est  institué  un  traitement  à 
l’émétine  : 4 centigr.  pro  die  du  28  juin  au  8 juillet  ; dès  le  4, 
l’état  fébrile  avait  cessé...  les  ponctions  multipliées  restent  néga- 
tives. 

Deuxième  entrée  le  9 septembre,  le  malade  était  en  congé  de 
convalescence.  Nouvel  abcès  sans  grande  réaction  fébrile,  vous- 
sure latérale  très  appréciable,  — ponction  évacuatrice  de  200  gr. 
de  pus  que  l’aiguille  rencontre  à 4 centimètres  de  profondeur  le 
lendemain  de  l’entrée.  Nouvelle  ponction  de  25ogr.,  dix  jours 
plus  tard....  (il  n’est  pas  dit  si  le  pus  était  chocolat  ou  blanchâ- 
tre). Le  malade  avait  pris  du  10  au  17  septembre  4 centigram- 
mes pro  die  de  chlorhydrate  d’émétine  ; les  23,  24  et  20  septem- 
bre et  jours  suivants,  réaction  fébrile  assez  élevée, en  même  temps 
qu’affaissemenl  de  l’état  général  et  dyspnée  angoissante...  elle 
aboutit  à une  vomique  bronchique  de  3oo  gr.  ; — 011  se  décide 
à la  recherche  de  l’abcès  et  à son  évacuation  par  hépatotomie 
sous  chloroforme...  Tout  porte  à croire  que  le  précédent  abcès 
était  guéri,  car  il  était  volumineux  et  superficiel,  tandis  que  ce 
second  abcès  était  plus  profond.  Il  semble  avoir  été  au  reste  en 
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communication  avec  la  plèvre  comme  avec  les  bronche»,  car  on 
évacua  par  ponctions  de  la  plèvre  35o  gr.  de  pus  Iwpatique  t,e 
net  Une  ponction  faite  quelques  jours  plus  lait  peinte 
Vider  un  nouvel  abcès, ce  qui  ..-empêcha  pas  l’évacuatton  par  I es- 

tomac  d un  quatrième  abcès.  > 11  a A& 

Cependant'  du  2 au  .0  octobre!  (cette  dernière  date  est  celle  de 

l'évacuation  par  l'estomac)  le  malade  avait  été  soumis  a une ^ - 

telle  cure  par  l’émétine  : 8ceut.gram.nes  2 jours,  b centigrammes 
2 jours,  4 centigrammes  G jours.  A partir  de  ce  moment,  les 
accidents  généraux  et  locaux  s’amenderent  rapidement. 

Il  faut  en  conclure  que  la  cure  d’émétine  ne  possédé  pas  une 
action  immunisante  longtemps  prolongée,  pu.squ  il  a satta  d l u 

interruption  d’une  quinzaine  de  jours  dans  s0"  ad™mSt,  . 
pour  que  l’amibiase  hépatique  reprît  virulence.  Mais  la  guciiso 
a été  consolidée  par  une  dernière  cure  suivie  les  |Ours  qui  pré- 
cédèrent la  sortie,  cure  aidée  par  l’ouverture  des  collections  a 
l'extérieur  dans  les  bronches  etl’estomac.  11  est  incontestable  que 
c est  "à  l’émétine  que  le  malade  a du  de  conserver  la  vie,  car,  en 
dehors  de  ce  médicament,  de  pareils  accidents  auraient  eiitiainc 

fatalement  la  mort. 

L’émétine , en  dehors  de  circonstances  bien  spéciales, doit  et 
administrée  en  injections  sous-cutanées  par  série  de  jours  e 

chaque  jour  à dose  cumulée,  . , 

a)  Pour  les  cas  de  moyenne  gravité  le  traitement  peut  etre  le 

suivant:  . . • . 

6 centigr.  en  injection  chaque  matin  pendant  trois  jouis, 

4 centigr.  chaque  matin  les  trois  jours  qui  suivent; 

2 centigr.  chaque  matin  trois  autres  jours  consécutifs. 

b)  Si  la  réaction  est  réellement  inflammatoire  et  la  fievre  elevee, 
il  faut  forcer  les  doses  et  prolonger  la  cure  : 

8 centigr.  chaque  matin  pendant  trois  jours  ; 

6 centigr.  les  trois  jours  suivants  , j 

du  7e  au  9e  jour,  trois  doses  de  4 centigrammes  ; 

du  qe  au  12e  jour,  trois  doses  de  2 centigrammes. 

C)  Les  médecins  de  l’Indo-Chine  ont  été  conduits  à prescrire 
des  doses  encore  plus  élevées  dans  le  trailement  de  ces  formes 
qu’avec  eux  nous  avons  décrites  sous  la  dénomination  d llepatites 

aiguës.  . 

10  à 12  centigrammes  ( peo  die ) pendant  une  semaine,  moitié  le 

matin,  moitié  le  soir,  8 à 10  centigrammes  pendant  une  seconde 
semaine,  6 à 4 centigrammes  une  troisième  semaine. 

Le  traitement  11’est  pas  complet  du  fait  qu  on  a coupe  la  hevre 
hépatique  et  les  réactions  locales.  L’amibiase,  on  ne  saui  ait  trop 
le  redire,  ne  peut  être  guérie  que  par  des  stérilisations  répelées 
et  successives.  Il  faut  donc,  au  bout  de  10  à i5  jours  de  repos, 
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reprendre  la  cure  en  s’en  tenant  à des  doses  moyennes  ou  faibles. 
Lt  malade  doit  êtie  prévenu  qu  d est  exposé  à des  reprises  de  la 
maladie  les  mois  suivants  et  parfois  plus  d’une  année  plus  lard. 
I oui  éviter  une  réelle  rechute  il  lui  faudra  reprendre  la  médi- 
cation dès  le  début  de  chaque  crise. 

Le»  rechutes  rapprochées  et  celles  qui  surviennent  après  une 
longue  latence  ne  peuvent  être  évitées  qu’à  la  condition  de  les 
prévoir  et  d’y  veiller,  et  d’instaurer,  après  la  cure  de  la  crise 
actuelle,  le  traitement  prophylactique  de  ces  rechutes...  et  celui 
des  récidives  qui,  pour  peu  qu’on  reste  dans  le  pays,  ont  toutes 
chances  de  se  représenter  à la  prochaine  saison  pluvieuse. 

Les  indications  et  les  formules  sont  les  memes  que  pour  la 
dysenterie  endémique,  et  nous  prions  le  lecteur  de  vouloir  bien 
s’y  reporter. 

L émétine  agirait  efficacement  dans  les  épanchements  pleuréti- 
ques, symptomatiques  d’une  lésion  hépatique  (cas  Lévêque),  alors 
meme  qu’ils  ne  seraient  pas  d’origine  amibienne,  mais  simple- 
ment para-amibienne;  elle  aurait  une  action  très  efficace  sur  les 
évacuations  de  pus. hépatique  qui  se  font  dans  la  plèvre  (Gaide). 

Nous  estimons,  comme  Rogers,  comme  les  médecins  de  l’Inde 
anglaise,  que  dans  les  abcès  collectés  et  de  moyen  volume,  le 
shock  d une  opération  ouverte  doit  être  évité  à moins  de  menace 
de  perforation  d’une  des  séreuses  voisines  et  que  l’aspiration  elle- 
même  doit  être  retardée  jusqu’à  une  date  où  aura  été  obtenue  la 
therapia  sterihscins  magna.  Il  faut  pour  cela  7 à 8 jours  de  trai- 
tement intensif  à l’émétine. 

Même  dans  ces  cas,  le  traitement  médical  (ipéca  ou  émétine) 
nous  semble  1 indication  la  plus  essentielle  et  la  plus  urgente. 
L’intervention  doit  être  laissée  au  second  plan  et  en  seconde 
ligne,  et  il  est  souhaitable  qu’avant  d’y  recourir  on  ait  obtenu 
un  arrêt  certain  dans  l’évolution  de  l’amibiase... 

L’intervention  chirurgicale  qui  peut  s’imposer  quand  la  collec- 
tion est  importante,  et  la  ponction  elle-même  ne  doivent  se  pra- 
tiquer qu’au  6e  ou  7“  jour  du  traitement  spécifique. Ce  qui  revient 
à dire  qu’à  moins  d’indication  bien  spéciale  il  vaut  mieux  n’opérer 
qu’à  froid. 

Quand  on  est  conduit  à intervenir  dès  l’entrée,  il  ne  faut  pas, 
comme  on  en  est  tenté,  différer  l’administration  de  l’émétine  jusqu’à 
la  date  ou  le  choc  opératoire  a totalement  cessé,  il  faut  débuter 
par  ce  traitement,  il  faut, comme  les  médecins  de  l’Inde  anglaise, 
pratiquer,  sur  la  table  d’opération,  si  on  n’a  pu  le  faire  plus  tôt, 
une  injection de6  à 10  centigr.  d’émétine.  Ainsi  donc,  avant  toute 
opération,  émétinisation. 

Pendant  les  deux  premières  années  de  l ’usage  de  l’émétine  dans 
la  thérapeutique  des  amibiases,  il  avait  semblé  que  cette  médi- 
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cation  ne  comportait  aucune  contre-indication  et  que  son  emploi 
ne  pouvait  entraîner  aucun  inconvénient. 

Nous  avons  signalé, à l’occasion  de  certaines  observations  pi  o- 
venant  de  l’hôpital  de  Hanoï,  que  dans  un  des  cas  analysés,  la 
mort  paraissait,  dans  une  certaine  mesure,  imputable  à 1 accu- 
mulation dans  l’économie  de  doses  assez  tories  et  trop  longtemps 
continuées  de  ce  médicament.  Cette  impression  est  partagée  pai 
un  certain  nombre  de  nos  confrères,  et  on  trouvera  relation  dans 
les  périodiques  d 'intoxications  par  le  chlorhydrate  d émétine. 

Voici  dans  quelles  conditions  ces  accidents  sont  survenus  : 

Il  s’agissait  d’abcès  torpides,  sans  grande  réaction  locale,  mais 
de  développement  assez  considérable  chez  des  malades  dont  1 é- 
tat  général  était  médiocre. 

Comme  la  collection,  malgré  l’atténuation  très  notable  des 
accidents  locaux  et  généraux,  ne  diminuait  pas  sensiblement  de 
volume,  l’émétine  a été  continuée  à des  doses  souvent  progressi- 
ves, en  un  espace  relativement  court,  l’absorption  a dépassé  80 
centigr.  à i gr.  de  ce  sel.  On  s’est  trouvé  en  face  de  phénomènes 
collapsifs  et  même  d’accidents  plus  graves. 

Les  phénomènes  toxiques  sont,  en  effet,  difficiles  à dépister  à 
leur  début,  qui  est  très  insidieux;  il  n’est  pas  toujours  possible 
de  faire,  dans  les  phénomènes 'd’asthénie  générale,  dans  les  phé- 
nomènes d’asthénie  motrice  que  l’on  observe  la  part  qui  revient 
à la  médication. 

Voilà  pourquoi  nous  avons  insisté  dans  notre  exposé  sur  la 
nécessité  d’employer  pour  l’usage  de  l’émétine  la  méthode  dis- 
continue, voilà  pourquoi  nous  tenons  à répéter  que  les  collections 
endémiques,  alors  que  l’on  a obtenu  1 action  de  stérilisation  que 
l’on  doit  demander  à la  médication,  relèvent  d’un  autre  mode 
* d’intervention.  Il  convient  de  suspendre  l’émétine  et  d’ouvrir  à 
l’abcès  issue  à l’extérieur  par  le  procédé  que  l’on  a choisi. 

L’émétine  peut-elle  être  utile  au  delà  du  moment  où  est  obte- 
nue l’action  microbicide?  Pour  notre  part,  nous  considérons  que 
la  preuve  est  acquise  par  l’expérience  suivie  à bord  des  trans- 
ports de  rapatriement  et  chez  les  convalescents  nombreux,  qui 
ont  demandé  des  soins  à leur  arrivée  en  Europe,  que  l’émétine 
est  d’une  réelle  efficacité  dans  le  traitement  des  séquelles  de  l’hé- 
patite. 

Injection  d’une  solution  quinique  après  aspiration  sans 
drainage.  — Dans  le  but  de  s opposer  a tout  dangei  d infection 
secondaire,  Kogers  a voulu  renoncer  à tout  drainage. 

La  peau  ayant  été  soigneusement  aseptisée  au  point  de  ponc- 
tion, et  la  stérilité  du  pus  dûment  vérifiée,  la  cavité  est  vidée  aussi 
complètement  que  possible  à l’aide  d’un  trocart  quelconque,  de 
calibre  suffisant , adapté  à un  appareil  de  Potain  ou  de  Dieulafoy. 
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On  pousse  ensuite  par  le  trocart  maintenu  eu  place  une  solution 
stérilisée  par  ébullition  de  bichlorhydrate  de  quinine  titré  à o,5o 
centigr.  pour  3o  gr.  d’eau  ou  l)ien  à 2 0/0. 

On  pourrait  se  servir  d’une  seringue  quelconque  de  i5o  gr. 
à 200  gr.  stérilisable, munie  d’un  ajustage  pouvant  être  adapté  au 
trocart.  L'injection  pratiquée, on  retire  celui-ci  et  on  obture  la  pe- 
tite plaie  au  collodion. 

Pour  60  ou  120  gr.  de  liquide  puriforme,  60  grammes  de 
solution  doivent  être  injectés. 

Pour  une  collection  de  5oo  gr.,  il  faut  au  moins  120  gr.  de 
solution. 

La  chute  de  la  température  et  une  amélioration  visible  doi- 
vent apparaître  rapidement;  sinon, il  serait  prudent,  au  bout  d’une 
semaine,  de  renouveler  cette  petite  intervention. 

Une  troisième  injection  serai  t rarement  nécessaire.  Toutefois, 
dans  les  très  vastes  collections,  quatre  ou  cinq  injections  ont  été 
indispensables  pour  déterminer  une  guérison  définitive.  Même 
avec  une  dose  de  3 gr.  de  sel  quinique,  Rogers  n’aurait  jamais 
observé  de  signes  d’intoxication,  surtout  dans  les  abcès  anciens  à 
paroi  fibreuse,  i4  cas  furent  traités  par  l’injection  de  quinine  avec 
un  résultat  de  1 1 guérisons  et  3 décès,  soit  un  pourcentage  de 
78,  ,67  0/0  en  tant  que  guérisons,  et  un  pourcentage  de  21,42  0/0 
en  tant  que  décès.  Les  cas  où  il  n’injecta  pas  de  quinine  s’éle- 
vaient au  nombre  de  33,  avec  2,5  guérisons  et  8 décès,  soit  un 
pourcentage  de  75,  7 0/0  pour  les  guérisons  et  24,  3 0/0  pour  les 
décès. 

Toutefois,  comme  conclusion,  l’auteur  se  montre  peu  partisan 
des  injections  de  quinine  ; il  ajoute  qu’il  a actuellement  renoncé 
à injecter  delà  quinine  et  qu’il  lui  a substitué  l’émétine. 

' Injection  cl’une  solution  de  chlorhydrate  d’émétine.  — La 
solution  quinique  sera  très  avantageusement  remplacée  par  une 
solution  d’émétine  à o,o5  ou  o,  10  centigr.  pour  3o  ou  ko  gram- 
mes d’eau. 

Quand  la  ponction  a permis  de  reconnaître  l’existence  d’une 
collection  purulente,  pour  peu  qu’elle  ne  soit  pas  développée,  sur- 
tout si  elle  est  placée  (comme  tous  les  abcès  juxta-phréniques  et 
ceux  du  bord  postérieur  ou  de  la  face  concave)  à une  grande  pro- 
fondeur, il  est  formellement  indiqué  de  recourir  à la  pratique  de 
Rogers  et  des  médecins  de  l’Inde  anglaise  : 

On  vide  par  le  trocart  l’abcès,  on  y injecte  une  dose  variablede 
6 à 8 ou  ro  centigr.  d’émétine  dissous  dans  3o  ou  4°  centimè- 
tres cubes  d’eau  chlorurée  et  tiède.  On  peut  renouveler  celle  ten- 
tative à deux  ou  plusieurs  reprises.  Après  Rogers,  Chauffard, 
Dopter,  nos  collègues  des  hôpitaux  de  Paris  et  de  Marseille:  Brau 
et  Dumas  à Saigon,  s’en  louent  beaucoup,  ils  l’associent  à l’injec- 
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tîon  soüs-cutanée  dû  même  médicament.  La  dose  préconisée  par 
Dumas  est  la  suivante  : « On  injecte  directement  et  on  laisse  dans 
la  cavité  de  l’abcès  une  solution  de8  centigrammes  d’émétine  dans 
4o  centimètres  cubes  d’eau.  » 

Quelques  observateurs,  à défaut  d'émétine,  ont  utilisé,  pour  être 
injectées  dans  la  cavité  de  l’abcès,  des  décoctions  d’ipéca.  Ils  ont 
obtenu  des  résultats  favorables.  On  peut  aux  colonies  être  con- 
duit à tirer  parti  de  cette  méthode. 

Le  tableau  suivant  emprunté  aux  statistiques  de  l’hôpital  Camp- 
bell de  1909  à novembre  19 1 3 fera  ressortir  la  supériorité  de 
ces  moyens  médicaux  et  les  avantages  de  1 aspiration  simple  sur 
l’opération  ouverte. 

Ils  seraient  les  suivants  d’après  le  professeur  Chattert: 

i°  Suppression  du  shock  opératoire. 

20  Suppression  d’une  convalescence  prolongée  et  d’un  long 
séjour  au  lit. 

3°  Suppression  des  chances  d’une  infection  secondaire  (inévi- 
tables d’après  cet  auteur  avec  l’opération  ouverte). 

4°  Diminution  de  la  mortalité. 


Années 

Nombre 
de  cas 
totaux 
opérés 

Par  aspiration 

Par  opération  ouverte 

Pourcentage 
de  la  mortalité 

Total 

Guéris 

Morts 

Total 

Guéris 

Morts 

Aspiration 

Opération 

ouverte 

4909 

O 

1 

1 

)) 

4 

•1 

3 

)) 

75  o/0 

1910  et  1911 

13 

9 

8 

1 

4 

2 

2 

11  «/o 

50  o/0 

1912  et  1913 

30 

23 

22 

1 

7 

3 

4 

4,3  0/0 

57  °/o 

Nous  complétons  ces  données  statistiques  par  les  renseigne- 
ments suivants  empruntés  à un  mémoire  du  Dr  Owen  Thursten. 

Sur  35  cas  traités  par  V ipéca,  21  furent  traités  par  l’aspiration 
simple  : 17  se  terminèrent  par  guérison,  4 par  décès;  5 furent 
traités  par  aspiration  suivie  de  drainage  : 3 guérirent,  2 furent 
suivis  de  décès;  9 furent  traités  par  drainage  seul  : 5 guérirent, 
4 moururent.  Les  résultats  sont  donc  largement  en  faveur  de 
l’aspiration  seule. 

Parmi  les  32  cas  traités  par  Y émétine , 27  furent  soumis  à l’as- 
piration seule  : 20  guérirent,  7 moururent;  2 cas  furent  traités 
par  aspiration  suivie  de  drainage  : 1 mort,  1 décès  ; 3 cas  furent 
traités  par  drainage  seul  : ils  guérirent  tous  les  trois. 

En  ajoutant  l’une  à l’autre  ces  deux  séries  de  cas,  nous 
trouvons  : 

Pour  l’aspiration  seule,  un  total  de  48  cas  avec  37  guérisons  et 
1 1 décès,  soit  un  pourcentage  de  mortalité  de  23  0/0. 

TlVAirÉ  DE  PATHOLOGIE  EXOTIQUE 
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Pour  l’aspiration  suivie  de  drainage,  un  total  de  7 cas  avec 
3 décès,  soit  une  mortalité  de  43  0/0. 

Pour  le  drainage  seul,  un  total  de  12  cas  avec  4 morts,  soit 
une  mortalité  de  33  0/0. 

Conclusions.  — Nous  résumons  dans  les  lignes  suivantes  les 
règles  qui  nous  semblent  devoir  guider  le  praticien  dans  la  cure 
des  amibiases  hépatiques  par  l’émétine,  cure  qui,  à notre  avis, 
est  le  véritable  traitement  de  choix  de  celte  détermination. 

« Dans  tous  les  cas  où  le  traitement  émétiné  ne  donne  pas  chez 
un  dysentérique,  dès  le  second  jour,  ou  dès  le  troisième,  une 
amélioration'  notable,  on  peut  dire  qu’il  coexiste  chez  ces  mala- 
des une  association  ou  une  complication. 
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Fig.  68.  — Action  très  rapide  et  très  heureuse  de  l’émétioe. 

« Nous  avons  dit  que  ce  pouvait  être  la  dysenterie  bacillaire  ; 
il  s’agit  alors  d’une  maladie  surajoutée  dont  le  traitement  s im- 
pose avant  celui  de  l’amibiase  ; mais,  le  plus  souvent,  c est  la 

greffe  hépatique  qui  est  en  cause. 

« Celle-ci  peut  être  suspectée  et  doit  être  recherchée  dès  que 
s’élève  la  température  et  que  se  produit  la  polynucléose  avec 
lu/  po-. éosinophilie . Elle  existe  bien  avant  que  ne  deviennent, 
apparentes  les  réactions  locales  et  l’hypertrophie  de  loigane,  elle 
doit  être  traitée  dès  ce  premier  stade. 

« C’est  à ce  moment  que  l’émétine, administrée  à des  doses  suf- 
fisantes et  suffisamment  répétées,  est  particulièrement  active; 


THÉRAPEUTIQUE  B95 

sous  son  influence  l’hépatite  rétrocède  ; les  phénomènes  congestifs 
et  la  polynucléose  disparaissent  et  la  fièvre  tombe  (fig.  68). 

« Mais  il  en  est  de  la  greffe  hépatique  comme  de  la  localisation 
intestinale  : la  rétrocession  d’une  crise  paroxystique  n’est  pas  la 
guérison.  La  détermination  hépatique  procède  par  paroxysmes 
espacés,  qui  se  reproduisent  fatalement.  II  faut  recommencer  la 
cure  à chaque  tentative. 

« Il  est  recommandé  de  tenter  la  prophylaxie  de  ces  reprises, 
sans  en  attendre  la  manifestation  évidente  ; il  semble,  d’après 
les  observations  de  l’hôpital  de  Saïgon,  qu’on  y puisse  réussir. 

« Les  doses  d’émétine  employées  doivent  être  élevées:  2 grains 
à 2 grains  1/2  pro  clic  (12  à i5  cgr.)  pendant  quatre  à cinq 
jours  ; on  doit  continuer  par  des  doses  décroissantes  de  8 à 


Fig.  69.  — Mort  par  péritonite,  malgré  le  traitement  par  l’émctine  (traitement  lardif). 

6 cgr.  ; la  durée  du  traitement,  pour  chaque  paroxysme, doit  être 
de  8 à 10  jours. 

a Les  observations  suiviesà  Saïgon  ont  confirmé  une  autre  don- 
née qu’avaient  établie  les  observateurs  d’Europe.  La  stérilisa- 
tion d’une  collection  hépatique  n’en  assure  pas  la  guérison, 
quand  elle  est  importante  et  par  suite  ancienne  ; l’épanchement 
persiste  et  peut,  par  les  réactions  de  voisinage  qu’il  occasionne, 
amener  un  dénouement  fatal.  On  doit  conclure  dans  ces  cir- 
constances à la  nécessité  d’une  intervention.  » 

« Autrement  dit,  il  importe  de  ne  pas  perdre  de  vue  cette 
donnée  et  de  11e  pas  continuer  trop  longuement  le  traitement 
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spécifique  parce  qu’on  constate  que  l’organe  hépatique  ne  reprend 
pas  ses  dimensions  normales.  Il  est  à craindre,  et  certains  laits 
paraissent  en  avoir  fourni  la  preuve, qu’une  prolongation  du  trai- 
tement ne  détermine  à la  longue  des  phénomènes  coliapsifs  dus  à 
une  accumulation  des  doses  chez  des  malades  usés  par  le  climat 
et  les  endémies. 

Quand  on  a acquis  notion  que  l’abcès  constaté  ne  rétrocède  pas 
notablement  sous  la  seule  influence  de  la  médication  spécifique 
et  stérilisante,  à plus  forte  raison  si  l’on  a suspicion  qu’il  pro- 
gresse, malgré  sa  stérilisation,  il  faut  lui  ouvrir  la  facilité  de 
s’épancher  au  dehors. 

Il  a été  de  règle,  à Saigon,  pendant  une  longue  période,  d’uti- 
liser l’hépatotomie  d’après  les  procédés  deFontan. 

A notre  avis,  le  procédé  le  plus  simple  et  le  plus  inoffensif 
consiste  à pratiquer  Y aspiration  de  la  collection  ; elle  sera  frag- 
mentaire et  discontinue  si  l’abcès  est  assez  considérable  ou  si  la 
collection  se  reproduit  ; l’évacuation  ne  doit  pas  dépasser  à 
chaque  intervention  200  à 25o  gr.  de  liquide  ; elle  devra  être 
renouvelée  quand  les  ponctions  répétées  à assez  longs  intervalles 
restent  positives. 

Les  indications  sont  celles  qui  se  sont  imposées  à Costa,  à 
Dopter,  à Gaide. 

Nous  admettons  en  outre  que  l’émétine  à doses  faibles  (2  cgr. 
pro  die ) et  discontinues  agit  sur  l’état  général  au  delà  de  la  des- 
truction des  amibes,  pour  améliorer  le  terrain,  comme  le  fait  la 
quinine  chez  le  paludéen. 

L’état  général  se  refait  rapidement  sous  cette  influence,  et 
les  convalescents  sont  rapidement  débarrassés  des  accidents  de 
dyspepsie  et  d’insuffisance  hépatique  qui,  sans  cette  pratique, 

restent  leur  lot  obligé.  ✓ 

Si  les  succès  sont  constants  quand  la  maladie  hépatique  est 
soumise  au  traitement  dès  le  stade  pré-suppuratif,  on  peut  en- 
registrer des  insuccès  quand  la  suppuration  s est  établie  et  a 
longuement  progressé. 

La  gravité  de  l’état  général  peut  être  telle,  quand  on  instaure 
le  traitement,  que  le  patient  succombe  dès  les  3 ou  4 premiers 
jours  ; on  ne  peut  imputer  ces  échecs  à une  insuffisance  de  la 
médication. 

Il  se  peut  qu’avant  le  moment  où  l’émétine  a pu  assurer  la 
stérilisation  de  l’abcès  unique  ou  multiple,  il  ait  fait  irruption 
dans  les  cavités  voisines  et  déterminé  des  inflammations  aigui  s et 
étendues  des  séreuses  où  le  pus  s’est  épanché  (fig.  69).  ^ 

Nous  répéterons  de  l’émétine  ce  que  Rogers  disait  de  l ipéca  . 

« On  ne  peut  faire  état  de  ces  complications  contre  la  m 1- 
cation.  » 
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Celle-ci  conserve  toute  son  opportunité  et  toute  son  efficacité, 
alors  même  que  la  migration  s'est  produite,  si  elle  s'est  faite 
dans  des  organes  assez  tolérants  pour  qu’une  survie  d’assez  longue 
durée  soit  possible  (migration  pulmonaire,  migration  intestinale 
et  stomacale). 

Ces  migrations,  nous  y avons  insisté,  ne  sont  pas  d’un  pronos- 
tic immédiatement  grave,  et  l’intervention  de  l’émétine  en  facilite 
et  en  précipite  la  guérison.  Cet  heureux  résultat  se  constate, 
peut-on  dire,  aussi  régulièrement  aux  colonies  qu’en  Europe. 

11  est  prudent,  alors  même  que  dans  les  semaines  suivantes  il 
ne  se  produit  pas  de  nouvelle  poussée  (elle  peut  être  peu  appa- 
rente et  doit  être  soigneusement  recherchée),  de  se  souvenir  du 
précepte  de  Rogers  et  de  soumettre  le  patient  avant  sa  sortie  à 
une  cure  préventive  de  5 à 7 jours  à la  dose  journalière  de  6 à 
8 centigrammes.  Cette  médication  devra  être  reprise  2 à 3 fois  à 
intervalle  de  8 à 10  semaines. 

Il  faut  en  plus  savoir  que  l’émétine  n’est  pas  tout  le  traitement. 

est  toujours  utile,  même  en  cas  d’amibiase  franche,  de  com* 
pléter  la  médication  spécifique  par  des  adjuvants, 

Médications  adjuvantes. 

Malgré  1 action  quasi-spécifique  de  l’ipéca  et  de  l’émétine  sur 
amibiase  hépatique,  il  n’est  pas  possible  dans  un  ouvrage  de 
pratique  spécialement  destiné  aux  médecins  qui  exercent  dans  les 
régions  tropicales  de  passer  sous  silence  ce  que  l’on  peut  appeler 
les  médications  adjuvantes  ; purgatifs  divers,  révulsifs,  émis- 
sions sanguines.  On  sait  qu’elles  ont  été  à certaines  époques  con- 
sidérées comme  curatives;  en  fait  elles  ont  rendu  et  rendent 
encore  de  réels  services. 

Nous  allons  les  passer  rapidement  en  revue. 

Calomel  et  Purgatifs.  — Annesley,  Twning,  Haspel,  Du- 
troulau  ont  considéré  ce  sel  mercuriel  comme  un  médicament 
des  phlegmasies  hépatiques  ; à une  époque  donnée, ilajoui  d’une 
grande  vogue  et  les  mercuriaux,  sous  forme  de  calomel  à V inté- 
rieur et  d’onguent  mercurielen  frictions  sur  la  région  hépatique 

étaient  préconisés  comme  la  médication  de  choix  dans  l’ensemble 
des  cas. 

Les  mercuriaux  ne  sont  pas,  comme  on  a pu  le  croire,  un 
spécifique  de  la  greffe  amibienne  du  côté  du  foie  ; ils  ne  justi- 
ient  pas,  à cet  égard,  les  éloges  et  l’usage  qu’on  en  a fait.  Mais 
eur  action  peut  être  très  utile.il  est  en  outre  des  circonstances  où 
leur  emploi  est  formellement  indiqué  : c’est  en  cas  de  super- 
position de  la  dysenterie  bacillaire.  Celte  complication  est  parti- 
euhèrement  fréquente  à certaines  époques, etnotamment  au  cours 
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des  expéditions  militaires.  Ce  sont  les  conditions  d’observation 
et  de  pratique  où  se  sont  trouvés  les  médecins  qui  y ont  eu  re- 
cours de  préférence. 

Nous  estimons,  comme  eux,  que  le  sérum  qui  est  spécifique 
et  polyvalent  pendant  les  premiers  jours,  n’a  pas  d’efficacité  à 
partir  du  5B  ou  Gfi  jour,  et  que  c’est  le  calomel,  à dose  de  76  cen- 
tig-r.  à r gr.,  qui  devient  le  meilleur  agent  thérapeutique,  asso- 
cié ou  non  à l’ipéca, comme  dans  les  formules  de  Second,  d'Ilas- 
pel  et  de  Bourgcirel. 

On  peut  dire  que,  chez  cette  catégorie  de  malades,  à cette 
période  delà  maladie,  lecalomel  prépare  l’action  de  l’émétine  qui 
n’est  réellement  agissante  qu’à  la  date  où  la  complication  bacil- 
laire a rétrocédé  complètement.  Ajoutons  qu’aux  colonies  on 
peut  ne  pas  disposer  du  sérum  antibacillaire  et  que,  dans  certaines 
épidémies,  les  sérums  fournis  par  les  Instituts  n’ont  qu’une  effi- 
cacité relative. 

Le  calomel  n’est  pas  toutefois  le  seul  agent  de  la  médication 
purgative  qu’on  soit  conduit  à prescrire,  car  celte  indication  se 
pose,  en  dehors  des  associations  que  nous  venons  d’envisager, 
pendant  de  longues  semaines,  pour  combattre  la  constipation 
qui  s’installe  chez  les  malades  à la  suite  du  paroxysme  amibien. 

En  contribuant  à diminuer  le  nombre  et  l’activité  des  germes 
et  des  parasites  intestinaux,  en  débarrassant  le  tube  digestif  des 
produits  de  fermentations  anormales,  les  purgatifs  constituent  un 
moyen  d’asepsie  dont  il  faut  tenir  compte;  l’afflux  biliaire  qu  ils 
déterminent  concourt  au  même  résultat. 

Purgatifs  et  laxatifs  sont  donc  d’une  utilité  réelle. 

Le  purgatif  de  choix  est  l 'huile  de  ricin;  son  administration 
répétée,  mais  à dose  peu  élevée,  n’olTre  que  des  avantages.  Son 
action  sur  la  fonction  biliaire  est  réelle,  sans  exagération  ; elle  ne 
détermine  ni  contraction  douloureuse  de  l’intestin,  ni  hyperé- 
mie trop  accusée  de  la  muqueuse. 

Les  purgatifs  salins  ne  sont  pas  indiqués  en  dehors  de  la 
dysenterie  chronique;  même  dans  ce  dernier  cas,  ils  doivent  être 
prescrits  à doses  faibles  et  rapidement  décroissantes:  20,  i5  et 
10  grammes. 

Les  purgatifs  dits  drastiques  : aloës,  rhubarbe,  gomme-gutte, 

jalap,  podophyllin,  évonynime doivent  être  proscrits  ; ils 

provoquent  une  congestion  intense  du  tube  digestif  et  de  ses 
annexes.  Il  est  important  d’en  connaître  les  dangers  et  de  savoir 
qu’ils  peuvent  aggraver  ou  réveiller  des  infections  latentes  et 
réchauffer  des  lésions  torpides  de  l’intestin  ou  du  foie. 

On  a vanté  les  effets  quasi-spécifiques  du  Jioldo, employé  sous 
forme  d’alcoolé,  d’élixir,  d’infusion  de  feuilles.  On  peut  rappro- 
cher son  action  de  celle  des  autres  succédanés  an  U-amibiens.  t n 
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peut,  pour  complaire  aux  malades,  en  accepter  l’usage,  mais  en 
le  limitant  à cette  action  que  nous  avons  appelée  la  prophylaxie 
des  rechutes  ; on  l’utilisera,  par  suite,  en  dehors  et  à distance  de 
toute  crise  hépatique  aiguë. 

Entéroclyse.  — Nous  n’en  parlerons  que  pour  la  proscrire  : 
Il  faut  éviter  d’employer  les  lavages,  et  surtout  les  grandes  irri- 
gations du  gros  intestin  à l’aide  de  liquides  aseptisés  ou  médica- 
menteux. 

Ils  sont  toujours  inutiles  et  peuvent  devenir  dangereux.  Beau- 
coup de  médecins  des  troupes  coloniales  ont  montré  que  nombre 
d’abcès  du  foie  étaient  la  conséquence  de  ces  larges  irrigations  du 
gros  intestin. 

Hénaff  en  portait  condamnation  en  1906  et  1908.  Nous  avons 
toujours  donné  et  nous  donnons  encore  complète  adhésion  à ses 
conclusions. 

Métin,  à Marseille,  a employé  dans  le  traitement  de  l’amibiase 
associée,  chez  les  malades  en  provenance  du  Maroc,  les  sels  de 
quinine  en  lavement  : 2 gr.  à 2 gr.  5o  pour  25o  gr.  d’excipient. 
Cette  pratique  a été  adoptée  et  vulgarisée  par  les  médecins  amé- 
ricains des  Philippines. 

Révulsifs.  — L’usage  des  vésicatoires  est  également  à pros- 
crire, pour  ne  retenir,  si  l’on  tient  aux  révulsifs,  que  l’application 
des  pointes  de  feu.  Elles  rendent  le  service  d’atténuer  très  nota- 
blement la  sensibilité  hépatique  ; en  dehors  des  paroxysmes, 
elles  agissent  comme  dérivatifs. 

Des  compresses  très  chaudes,  recouvertes  d’un  tissu  imper- 
méable et  renouvelées  fréquemment,  donnent,  à notre  avis,  un 
résultat  également  avantageux. 

Emissions  sanguines.  — La  saignée  générale, qui,  sous  l’in- 
fluence d’Annesley  et  surtout  de  Broussais,  a dominé  pendant 
longtemps  la  thérapeutique  des  affections  hépatiques,  doit  être 
reléguée  maintenant  dans  le  domaine  de  l’histoire  de  la  médecine. 

Quant  aux  émissions  sanguines  locales:  ventouses  scarifiées, 
sangsues,  sans  vouloir  affirmer,  comme  Mac  Léan,  dont  l’opinion 
est  évidemment  exagérée,  qu’elles  font  suppurer  plus  facilement 
le  foie,  on  peut  dire  qu’elles  n’ont  jamais  fait  rétrocéder  une  hépa- 
tite. Il  n’est  pas  douteux,  toutefois,  qu’elles  apportent  atténuation 
à la  sensibilité  hépatique  et  qu’en  cas  de  douleurs  aiguës  elles 
sont  un  moyen  efficace  de  soulagement. 

Ponction  hépatique  comme  méthode  de  traitement. 
— C’est  àla  ponction,  avons-nous  dit, qu’on  aura  recours  de  préfé- 
rence. Il  s’agit  d’une  véritable  saignée  intr  a -hépatique,  d’ une 
véritable  phlébotomie  intra-glandulaire  qui  permet  l’extraction 
d’une  quantité  de  sang  qui  peut  s’élever  à 100  ou  à i.bo  grammes. 

C’est  un  moyen  dont  il  est  peut-être  difficile  d’interpréter  les 
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résultats  qui  semblent  souvent  définitifs  et  qui  sont  toujours 
appréciables  dans  les  hépatites  aiguës.  Depuis  longtemps,  il  est 
constamment  mis  en  usage  aux  colonies  et  en  France  par  les 
médecins  des  troupes  coloniales  et  leurs  collègues  de  la  marine 
qui  l’emploient  systématiquement  et  très  tôt  comme  moyen  de 
diagnostic  et  comme  méthode  de  traitement. 

Dans  des  cas  nombreux, sous  l’influence  de  celte  émission  san- 
guine relativement  minime,  la  fièvre  tombe,  la  sensibilité  et  l’an- 
goisse disparaissent  ou  diminuent  : on  assiste  à une  rapide  décon- 
gestion du  foie.  Très  fréquemment  la  chute  de  la  température 
et  l’amélioration  qui  la  suit  se  maintiennent,  s’il  n’existe  pas 
encore  de  foyer  de  nécrose.  On  peut  même  soupçonner  fortement 
la  formation  d’une  collection  suppurative  si,  un  ou  deux  jours 
après,  la  température  vient  de  nouveau  à s’élever.  Les  conclu- 
sions de  Martel,  Maurras  et  Brau  (Saigon)  résument  l’état  de  la 
question  au  point  de  vue  colonial  (i). 

Quinine.  — Si  la  maladie  évolue  sur  un  terrain  palustre,  il 
sera  indiqué  de  traiter  le  malade  par  la  quinine  à doses  modé- 
rées, dans  l’intervalle  des  cures  anti-ainibiennes. 

En  cas  d’association  parasitaire  : lombrics,  irichocéphale, 
lamblia , il  faut  avoir  recours  à la  santonine  ou  à d’autres  pa- 
rasiticides,  mais  il  faut  se  garder  de  doses  élevées  de  certains 
anthelmintiques  qui  peuvent  avoir  sur  le  foie  et  l’intestin  une 
action  d’irritation  et  d’inhibition. 

Rechutes  et  récidives. — Les  rechutes  prochaines,  et  celles 
qui  surviennent  après  une  assez  longue  latence,  ne  peuvent  être 
évitées  ; il  faut  les  prévoir,  y veiller  et  installer  après  la  crise  le 

traitement  prophylactique  de  ces  rechutes et  des  récidives 

qui,  pour  peu  qu’on  continue  à résider  dans  le  pays,  ont  toutes 
chances  de  se  représenter  à la  prochaine  saison  pluvieuse. 

Les  indications  et  les  formules  sont  les  mêmes. 

Opportunité  et  contre-indications  de  l’intervention 

chirurgicale. 

Dans  toutes  les  circonstances,  le  traitement  médical  (ipéca  ou 
émétine)  est  l’indication  fondamentale,  essentielle  et  urgente; 
V intervention  chirurgicale  doit  etre  laissée  au  second  plan  et  il 
est  souhaitable  qu’avant  d’y  recourir  on  ait  obtenu  un  arrêt  dans 
l’évolution  de  l’amibiase. 

En  présence  des  résultats  obtenus  par  la  médication  interne, 
nous  arrivons  à des  conclusions  partiellement  différentes  de  celles 
de  nos  prédécesseurs:  ils  admettaient  que  pour  réduire  l'infec- 
tion il  fa  liai  F ouvrir  passage  au  pus  et  que  l’urgence  était  d’au- 
tant plus  grande  que  la  maladie  paraissait  plus  grave. 

(,)  Annales  cl’ Hygiène  tt  de  médecine  coloniales,  1914, 1».  964  ct  suivantes.’ 
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Nous  estimons  que  ce  trauma  doit  être  évité  à moins  de  me- 
nace de  perforation  d’une  des  séreuses  voisines. 

Ainsi  donc, avant  toute  opération, émétinisation  ; l’intervention 
chirurgicale,  qui  ne  doit  s’imposer  que  si  la  collection  est  im- 
portante, ne  doit  se  faire  qu’au  6e  ou  7e  jour  du  traitement  spé- 
cifique. Ce  qui  revient  à dire  qu’à  moins  d’indication  bien  spé- 
ciale il  ne  faut  opérer  qu’à  froid. 

* 

* * 

Cette  opération  a été  longtemps  considérée  comme  devant  être 
assez  complète  pour  assurer  l’évacuation  du  pus  et  celle  des 
détritus  qui  lui  sont  associés, et,  pour  permettre  le  drainage  facile 
de  la  cavité,  ne  peut-elle  être  réduite  à une  moindre  interven- 
tion, ou  à des  opérations  non  sanglantes , comme  disent  les 
médecins  anglais. 

La  question  est  posée,  et  on  ne  peut  pas  dire  qu’elle  soit  en-, 
tjèrement  résolue.  11  semble  au  reste  que  ce  soit  question  d’espèce, 

A une  première  impression  on  serait  tenté  d’admettre  que  la 
ponction  avec  aspiration,  suivie  ou  non  d’une  injection  d’émétine 
ou  de  quinine  dans  la  cavité,  doit  être  réservée  aux  collections 
de  petites  dimensions  et  que  le  débridement  au  bistouri  ne  doit 
être  largement  pratiqué  que  dans  les  cas  où  l’abcès  est  considé- 
rable et  qu’il  pointe  ostensiblement  vers  l’extérieur  ou  vers  le 
thorax. 

Cependant,  des  chirurgiens  autorisés,  placés  en  présence  d’ab- 
cès énormes, se  sont  contentés  de  vider  partiellement  et  progres- 
sivement la  poche,  et  le  professeur  Rogers  paraît  considérer  que 
ce  mode  de  traitement  est  celui  qu’on  doit  adopter  de  préférence, 

* 

* * 

Les  observations  suivantes  viennent  à l’appui  de  cette  méthode 
thérapeutique  (1). 

Crise  d’hépatite  avec  congestion  de  la  base  pulmonaire,  remon- 
tant à plus  d’un  mois;  fièvre,  point  de  côté  et  affaiblissement 
progressif.  Voussure  évidente  de  l’hémilhorax  droit  ; pas  de 

dysenterie  actuelle Du  6 au  \l\,  injections  intra-musculai- 

res  quotidiennes  d’émétine  : 4 centigrammes  pro  die Aspira- 

tion dès  le  6e  jour  du  début  du  traitement  émétiné  de  3oo  gr.de 

pus  hépatique la  fièvre  s’est  maintenue  du  jour  de  l’entrée 

au  10,  date  à laquelle  la  température  est  devenue  normale 

c’était  le  5e  jour  du  traitement  par  l’émétine.  — Guérison. 

* 

* * 

Hypertrophie  notable  du  foie,  submatité  à la  base  du  poumon 

(1)  Gaidk  et  Mouzels,  Société  de  Palholo<jie  Exotique,  hji3,  p.  7 17 j 
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droit;  hépatite  en  cours  d’évolution  depuis  2 mois  avec  quel- 
ques répits  passagers;  ni  toux, ni  expectoration. — Polynucléose 

accusée  : 82  0/0 dès  le  jour  de  l’entrée,  on  évacue  par 

ponctions  200  gr.  de  pus  hépatique  chocolat température 

entre  37  et  3t)  à l’entrée — Dès  ce  moment  est  institué  un  trai- 
tement à l’émétine  : 4 centigr.  pro  die  du  28  juin  au  8 juillet; 

dès  le  4.  1 état  fébrile  avait  cessé les  ponctions  multipliées 

restent  négatives. 

Formule  leucocytaire  : 

A la  sortie 

57,1 '4  J p . . , . 

31  00  1 Polynucléaires 

0,52  Mononucléaires  et  lymphocytes. 

1,80  Eosinophiles. 

* 

* * 

Deuxième  entrée  le  9 septembre,  le  malade  était  en  congé  de 
convalescence.  Nouvel  abcès  sans  grande  réaction  fébrile,  vous- 
sure latérale  très  appréciable.  — Ponction  évacuatrice  de  25o  gr. 
de  pus  que  l’aiguille  rencontre  à 4 centimètres  de  profondeur  le 
lendemain  de  l’entrée.  Nouvelle  ponction  de  260  gr.,  dix  jours 
plus  tard (il  n’est  pas  dit  si  le  pus  était  chocolat  ou  blan- 

châtre). Le  malade  avait  pris  du  10  au  17  septembre  4 centi- 
grammes pro  die  de  chlorhydrate  d’émétine  ; les  23,  24  et  25 
septembre  et  jours  suivants,  réaction  fébrile  assez  élevée,  en 
même  temps  qu’affaissement,  de  l’état  général  et  dyspnée  angois- 
sante..— elle  aboutit  à une  vomique  bronchique  de  3oo  gr.  — 
On  se  décide  à la  recherche  de  l’abcès  et  à son  évacuation  par 

hépatotomie  sous  le  chloroforme Tout  porte  à croire  que  le 

précédent  abcès  était  guéri,  car  il  était  volumineux  et  superficiel, 
tandis  que  ce  second  abcès  était  plus  profond.  Il  semble  avoir 
été  au  reste  en  communication  avec  la  plèvre,  comme  avec  les 
bronches,  car  on  évacue  par  ponction  de  la  plèvre  35o  gr.de  pus 
hépatique  très  net.  — Une  ponction  faite  quelques  jours  plus 
tard  permettait  de  vider  un  nouvel  abcès,  ce  qui  n’empêche  pas 
l’évacuation  par  l’estomac  d’un  quatrième  abcès. 

Cependant, du  2 au  10  octobre  (cette  dernière  date  est  celle  de 
l’évacuation  par  l’estomac),  le  malade  avait  été  soumis  à une 
nouvelle  cure  par  l’émétine  : 8 centigrammes  2 jours:  6 centi- 
grammes 2 jours;  4 centigrammes  0 jours.  A partir  de  ce  mo- 
ment, les  accidents  généraux  et  locaux  s’amendèrent  rapidement. 

Il  faut  en  conclure  que  la  cure  d’émétine  n’empêche  pas  le 
réensemencement  de  la  glande.  Mais  il  est  incontestable  que  c est 
à ce  médicament  que  le  malade  doit  de  conserver  la  vie,  car, 
en  dehors  de  l’émétine,  de  pareils  accidents  auraient  entraîné 
fatalement  la  mort. 
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Cette  observation  est  à cet  égard  du  plus  haut  intérêt.  Il  en 
ressort  d’autre  part  que  l’émétine,  alors  même  qu’elle  a assuré 
la  guérison  d’un  abcès  en  voie  d’évolution,  traité  par  la  ponction 
évacuatrice,  n’empêche  pas  la  progression  de  collections  voisines 
qui  ont  continué  leur  migration  vers  les  organes  voisins  (pou- 
mon, estomac)  et  vers  la  cavité  pleurale.  Mais  ces  divers  abcès 
paraissent  avoir,  sous  l’influence de  traitements  actifs  et  répé- 

tés à l’émétine,  perdu  toute  action  purulente.  Ils  ont  guéri  très 
rapidement  dès  que  le  pus  a pu  s’épancher  au  dehors. 

C’est  une  observation  que  Dopter  avait  déjà  faite  et  qu’il  a eu 
occasion  de  confirmer. 

Pour  notre  part,  et  sous  les  réserves  que  nous  avons  formu- 
lées, nous  nous  en  référons  à la  conclusion  de  Gaide  que  nous 
considérons  comme  très  judicieuse:  l’émétine  est  un  merveilleux 
agent  de  traitement  des  abcès  du  foie,  son  action  n’est  pas  telle 
cependant  qu’on  puisse  se  dispenser  d’ intervenir  chirurgicale- 
ment, la  vieille  règle  qui  veut  qu’une  collection  purulente  soit 
toujours  ouverte  et  viciée  conserve  sa  rigueur,  les  deux  théra- 
peutiques chirurgicale  et  médicale  doivent  être  alliées  et  se  prê- 
ter un  mutuel  appui,  même  et  surtout  après  l’opération. 

Nous  nous  expliquons  : l’amibiase  est  devenue  torpide,  mais 
on  la  sait  susceptible  de  réveils  obligés  par  nouveaux  semis 
provenant  de  l’intestin  où  persistent  longuement  et  presque  in- 
définiment les  protozoaires  au  stade  minutique  et  kystique.  Pour 
guérir  l’abcès,  il  ne  faut  pas  uniquement  compter  sur  la  ré- 
sorption du  pus. 

Nos  recherches  sur  l’anatomie  pathologique  du  foie  ont  établi 
qu’en  dehors  des  abcès  et  même  des  nodules  d’inflammation 
nécrosique,  il  existait  un  nombre  considérable  de  granulations 
microscopiques  qui  constituent  l’élément  primordial  d’une  lésion 
qui  peut  aboutir  à la  fonte  purulente. 

La  cure  complète  et  totale  s’obtient  par  l’intervention  répétée, 
avec  intervalles  de  repos,  de  la  médication  spécifique  qui  est, 
chez  ces  malades,  le  meilleur  et  le  plus  actif  des  reconstituants^ 

De  telle  sorte  que  la  cure  amibienne  doit  non  seulement  agir 
sur  les  altérations  nécrobiotiques  mais  sur  ce  semis  où  ne  se 
rencontre  pas  encore  le  protozoaire,  mais  qui  paraît  dépendre 
des  décharges  qui  se  font  dans  certaines  zones  très  limitées  mais 
très  multipliées  du  parenchyme. 

Dysenteries  mixtes.  — L’action  de  l’émétine  est  réellement 
spécifique  de  l’entamibiase.  Elle  est  sans  action  sur  les  autres 
dysenteries  et  ,sur  les  flux  endémiques  d’autre  origine.  Comme 
l’ont  indiqué  les  observateurs  de  Cochinchine,  elle  n’est  réelle- 
ment active  dans  la  dysenterie  mixte  qu’à  la  date  où  la  bacillose 

(i)  Société  de  Pathologie  Exotique,  1918,  p.  718. 
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a fini  d’évoluer.  Dans  « les  dysenteries  mixtes  l’action  de  l’émé- 
tine  se  fait  sentir  au  bout  de  quelque  temps,  lorsque  la  maladie 
est  redevenue  en  quelque  sorte  amibienne  ».  (Brau.) 

« Celte  dysenterie  bacillaire  est  une  infection  superposée  chez 
des  amibiens  frustes  ou  latents;  elle  a pour  effet,  non  seulement 
d’évoluer  avec  assez  grand  fracas  sur  ce  terrain,  mais  de  donner 
virulence  exagérée  à la  maladie  amibienne  jusque  là  torpide  ou 
latente.  Il  paraît  donc  indiqué  de  prendre  les  devants  et,  tout 
en  agissant  par  la  sérothérapie  ou  par  le  calomel  sur  le  bacille 
et  sa  toxine,  de  stériliser  par  1 émétine  ou  l’ipéca  les  greffes  ami- 
biennes. » 

C est  la  médication  à laquelle  se  sont  arrêtés  nos  camarades 
de  l’Indo-Chine  dans  le  traitementde  l’endémo-épidémie  annuelle; 
mais  il  faut  savoir  qu  ici  l’émétine  n’est  pas  tout  le  traitement  et 
qu’il  est  plus  urgent  encore  d’arrêter  l’évolution  de  la  compli- 
cation intercurrente  qui,  lors  de  l’entrée  à l’hôpital,  est  réelle-, 
ment  la  maladie  actuelle. 


Contre-indiquée  dans  les  bacilloses  pures,  la  médication  émé- 
tinisée  l’est  tout  autant  dans  la  diarrhée  chronique  endémique 
(la  sprüe)  et  dans  les  flux  chroniques,  alors  même  qu’ils  sont 
d’origine  palustre.  Cependant,  il  nous  faut,  sur  ce  dernier  fait, 
formuler  d’expresses  réserves,  car  une  pratique  déjà  ancienne 
nous  a appris  que  l’ipéca  préparait  dans  ce  dernier  groupe  de 
cas,  très  utilement  et  très  efficacement,  l’action  de  la  quinine. 

Rapatriement. 

Les  affections  dysentériques,  contrairement  aux  affections  pa- 
lustres, ne  peuvent  retirer  qu’un  très  médiocre  bénéfice  des 
stations  d’altitude  ou  de  séjour  dans  les  stations  maritimes  des 
colonies.  Il  semble  que  les  variations  de  température  auxquel- 
les les  malades  sont  soumis  de  ce  fait  leur  soient  très  préjudi- 
ciables. 

Par  suite,  le  retour  en  France  s’impose,  sans  arrêt,  dans  les 
sanatoria,  dès  que  l’atteinte  à l’état  général  est  quelque  peu  sé- 
vère ou  que  la  maladie  a présenté  des  rechutes  répétées. 

Le  traitement  par  l’ipéca  ou  l’émétine  débarrassera  les  patients 
de  leur  crise  paroxystique,  mais  seul  le  retour  au  pays  peut  les 
mettre  à l’abri  d’une  déchéance  progressive. 

Le  retour  en  France  devrait  toujours  s’opérer  sous  la  surveil- 
lance médicale  et  à bord  de  bâtiments  où  est  organisé  un  service 
hospitalier.  Il  conviendra  de  suivre  de  près  non  seulement  les 
convalescents  récemment  sortis  de  l’hôpital,  mais  tous  les  passa- 
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gers  qui  ont  présenté,  au  cours  de  leur  séjour,  des  atteintes  de 
dysenterie- 

Nous  conseillons,  dès  la  moindre  suspicion  d’amibiase  intesti- 
nale ou  hépatique,  de  profiter  de  la  traversée  pour  instaurer  un 
ou  deux  traitements  successifs  par  les  médications  spécifiques  à 
doses  réduites  mais  assez  prolongées  : une  vingtaine  de  centi- 
grammes (16  à 20)  d’émétine  pour  chaque  cure. 

La  pratique  nous  apprendra  si  l’ingestion  par  la  voie  gastri- 
que de  j à 2 centigrammes  du  sel  d’émétine  recommandé  par 
Lebæuf,  chaque  soir,  en  un  excipient  alcoolisé,  ne  pourrait  pas 
rendre  le  même  service  que  les  injections  elles-mêmes.  A dé- 
faut d’émétine,  on  peut  utiliser  des  pilules  de  Segond  ou  l’un  des 
vins  composés  dont  nous  avons  donné  la  formule. 

Ces  médications  doivent  étroitement  s’imposer,  car  on  peut 
dire  qu’il  n’est  pas  d’amibien  qui,  au  cours  de  celte  traversée  ou 
les  premiers  jours  de  l’arrivée,  ne  présente  une  ou  plusieurs  re- 
chutes, si  on  ne  prend  pas  cette  précaution  préventive. 

Ce  traitement  au  cours  de  la  traversée  de  retour  s’impose  d’au- 
tant plus  que  c’est  le  moyen  réellement  efficace  d’empêcher  l’im- 
portation en  France  de  l’endémie  amibienne. 
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AMIBIASE  INTESTINALE 

ÉTUDE  CLINIQUE 
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SYNONYMIE.  — Dysenterie  endémique  et  subaiguë  des  méde- 
cins des  Antilles  et  du  Sénégal.  — Dysenterie  insidieuse  des 
médecins  de  Cochinchine  et  du  Tonkin.  — Dysenterie  chro- 
nique. — Diarrhée  dysentériforme.  — Flux  dysentériques 
endémiques.  — Diarrhée  chronique  endémique  et  entéro  colite 
chronique.  — Dysenterie  amibienne.—  Amibiase  intestinale, 
aiguë  et  chronique . 

Cette  dernière  dénomination  serait  la  seule  à retenir,  car  toutes 
les  autres, qui  visent  la  symptomatologie  en  un  de  ses  faits  essen- 
tiels, sont  partiellement  inexactes. 

DÉFINITION.  — La  dysenterie  endémique  des  pays  chauds  se 
caractérise,  au  point  de  vue  anatomique ,par  la  localisation  de  ses 
lésions  au  gros  intestin  et  par  l’existence  à ce  niveau  d’ulcérations 
limitées  et  arrondies , à bords  décollés,  constituées  par  une 
lésion  nécrobiotique  spéciale,  où  se  retrouve  l'entamibe . 

Elle  est,  au  point  de  vue  pathogénique,  la  réaction,  du  côté  de 
l’intestin,  des  infestations  dont  ce  protozoaire  doit  être  considéré 
comme  l’agent  causal,  que  l’amibe  agisse  par  elle-même  ou  en 
symbiose. 

En  clinique,  elle  se  traduit:  a)  par  des  flux  alternativement 
muco  sanguinolents  et  diarrhéiques. 

Le  crachat  dysentérique  en  est  la  signature  et  la  manifes- 
tation initiale  ; il  réapparaît  à chaque  crise  paroxystique  tradui- 
sant les réinfeclions  endogènes  et  les  nouveaux  apports  exogènes. 

b)  En  dehors  de  ces  rechutes  etdeces  récidives,  elle  se  poursuit 
et  se  continue  par  un  flux  diarrhéique  occasionnellement,  dysen- 
térique (mucus  et  sang),  qui  résulte  tant  des  lésions  locales  que 
de  la  loxhémie  amibienne  et  qui  aboutit  à une  cachexie  spéciale 
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et  au  marasme  à moins  de  rétrocession  spontanée  ou  thérapeu- 
tique. Ce  flux  diarrhéique  est,  dans  des  cas  fréquents,  réduit 
pendant  de  longues  périodes  à un  dévoiement  intermittent. 

Le  syndrome  dysentérique  est  d’observation  constante  et  fré- 
quemment renouvelée  dans  le  cours  de  la  maladie,  elle  peut  tou- 
tefois se  poursuivre  longuement  et  arriver  à sa  terminaison  heu- 
reuse ou  funeste  sans  qu’il  soit  perçu  par  le  malade,  tellement  il 
est  dans  certains  cas  atténué  et  fugace. 

Nous  tenons,  dès  le  début  de  cette  étude,  à mettre  en  vedette 
cette  constatation  d’une  importance  première  en  pratique  et  à 
ajouter  qu’on  a surchargé  le  tableau  de  la  dysenterie  endémique 
d’une  symptomatologie  qui  appartient  à des  associations  ou  à des 
complications  et  que,  de  la  sorte,  on  a faussé  la  conception  qu’on 
doit  se  faire  de  la  maladie. 

On  en  est  arrivé  à considérer  les  cas  de  gravité  comme  des 
déterminations  frustes,  moyennes  et  à méconnaître  les  formes 
torpides. 

La  symptomatologie  peut  en  être  à ce  point  réduite  — non 
pas  seulement  dans  des  cas  isolés,  mais  dans  des  cas  observés 
en  séries  prolongées  — que  les  cliniciens,  à l’observation  des- 
quels l’amibiase  dysentérique  s’est  présentée  sur  le  front  de 
France  et  dans  les  hôpitaux  du  territoire,  ont  été  longuement 
détournés  du  diagnostic  vrai  ; il  n’a  été  accepté  qu’à  la  suite 
des  recherches  bactériologiques  poursuivies  dans  les  laboratoires 
d’armée;  l’enseignement, peut-on  dire,  avait  faussé  la  conception 
qu’en  clinique  on  doit  se  faire  de  cette  maladie,  quel  que  soit  le 
domaine  où  elle  se  rencontre. 

On  ne  saurait,  même  actuellement,  mieux  définir  la  nature  de 
la  maladie  et  mieux  en  délimiter  le  terrain  que  Dulroulau  ne  l’a 
fait. 

« La  dysenterie  endémique  des  régions  tropicales  doit  être 
considérée  comme  un  flux  intestinal  de  nature  spéciale,  dont  la 
généralisation,  l’existence  continue,  la  tendance  aux  récidives 
et  à la  chronicité  sont  dues  à des  influences  de  climat  et  de 
localité... 

« La  dysenterie  endémique  des  régions  tropicales  est  une  ma- 
ladie générale  localisée  : générale  ou  toxique  par  infection 
(par  toxhémie)  et  localisée  d’après  ses  symptômes  et  ses  lésions 
qui  n’atteignent  que  le  gros  intestin...  » 

« Comme  maladie  générale,  c’est  une  diathèse  dont  le  principe 
morbide  peut  rester  plus  ou  moins  latent  et  reproduire  les 
symptômes  sans  le  secours  réitéré  de  la  cause  spéciale  » (sans 
réinfection). 

« Comme  maladie  locale,  c’est  une  inflammation  gangréneuse 
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« (nécrosante)  arrivant  à la  destruction  par tielle et  à l'élimination, 

« sous  forme  d’escharres,  d’une  ou  plusieurs  des  tuniques  de 
« l’intestin. 

« Les  déjections  diarrhéiques  sont  le  caractère  du  premier 
« degré  de  la  maladie,  les  matières  visqueuses  ou  pseudo-mem- 
« braneuses  sanglantes,  celui  de  la  maladie  confirmée.  » 

« Ni  l’anatomie  pathologique,  ni  les  symptômes  n’autorisent  à 
« regarder  cette  dysenterie  comme  une  phlegmasie  du  gros  in- 
« testin,  tandis  que  son  origine,  ses  phénomènes  diathésiques 
« (toxhémiques)  et  le  caractère  de  ses  lésions  en  font  une  maladie 
« spécifique.  » 

Telle  est  en  effet  la  pathogénie,  telle  est  la  caractéristique  cli- 
nique de  la  dysenterie  endémique. 

Une  seule  acquisition  a été  faite  depuis  Dutroulau  : la  science 
actuelle  voitune  maladie  microbienne  là  où  il  ne  constatait  qu'une 
maladie  miasmatique,  mais  il  a défini  d’avance  l’évolution  de  ce 
parasitisme  en  précisant  que  cette  infection  peut  rester  plus  ou 
moins  latente  tout  en  étant  reuiuiscente  et  qu’elle  présente  des 
périodes  actives  et  des  périodes  torpides;  d’autre  part,  il  a bien 
vu  que  cette  maladie  se  traduisait  anatomiquement  par  une  lésion 
de  localisation  et  de  nature  caractéristiques  et  il  a indiqué  qu'elle 
était  séparable  de  la  dysenterie  épidémique  des  camps  et  des  vais- 
seaux. Toutefois, là  où  il  ne  voyait  qu’une  variété  d’espèce, la  science 
actuelle  distingue  une  maladie  spéciale. 

SYMPTOMATOLOGIE  GÉNÉRALE.  — FORMES  ET  MARCHE  DE  LA 
MALADIE.  — La  dysenterie  endémique  des  pays  tropicaux  n’est 
pas  une  maladie  cyclique,  évoluant  d’une  seule  tenue  comme  la 
dysenterie  bacillaire. 

Chaque  cas  présente  dans  son  évolution  des  stades  successifs 
et  répétés  d'activité  et  de  latence  qui  se  traduisent  : 

a)  par  des  paroxysmes , qui  sont  fréquents  et  multiples  mais 
irréguliers  dans  leur  date  d’apparition  et  dans  la  gravité  de  leurs 
manifestations,  au  point  de  rester  frustes  dans  un  certain  nom- 
bre de  faits  cliniques  ; 

b)  par  des  périodes  de  rémission  et  d’ intermission  qui  peuvent 
être  prolongées  ou  simplement  temporaires  ; 

c)  par  des  séquelles  qui  sont  la  suite  obligée  de  rechutes  nom- 
breuses et  surtout  de  récidives  répétées. 

La  dysenterie  amibienne  est  essentiellement  insidieuse,  au  sens 

défini  par  nos  anciens. 

Peut-elle  affecter  une  forme  véritablement  aiguë?  La  question 
se  pose,  et  nous  aurons  à la  débattre,  mais,  dès  maintenant, 
nous  tenons  à dire  qu’à  notre  avis  il  s’agit  dans  ces  cas  de  sur- 
charges étrangères  à l’action  de  l’amibe,  ou  de  localisations  vis- 
cérales. 
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Formes  moyennes.  — Paroxysmes . — Ils  correspondent  aux 
stades  d’activité  et  de  pullulation  des  cntamibes. 

a)  Crise  initiale.  — Après  une  période  prodromique  de  quel- 
ques jours,  caractérisée  par  du  malaise  gastrique  et  gastro-intes- 
tinal : dyspepsie  douloureuse  avec  selles  lientériques , chaudes , 
s'accompagnant  de  coliques  abdominales,  le  malade  est  surpris, 
un  matin,  de  rendre,  à la  suite  de  selles  fécaloïdes,  du  mucus  teinté 
de  sang,ou  de  la  graisse , selon  que  celte  excrétion  anormale  est 
simplement  visqueuse  et  glaireuse  ou  qu’elle  présente  des  con- 
crétions fibrineuses. 

Le  lendemain  ou  le  surlendemain,  les  évacuations  fécaloïdes 
disparaissent  ou  deviennent  très  rares,  les  efforts  d’expulsion 
n’aboutissent  qu’à  des  selles  à vide  ou  presque  à vide , unique- 
ment constituées  par  le  crachat  « dysentérique  »,  ainsi  dénom- 
mé par  analogie  avec  le  crachat  pneumonique. 

« Les  selles  peuvent  être  tachées  de  sang,  ressembler  à une 
« émission  de  larges  crachats  quelquefois  mêlés  de  bile  ; à une 
« certaine  période  elles  peuvent  prendre  le  caractère  muco-puru- 
« lent  ; les  débris  sphacélés  s’y  observent  peu  souvent  ; ils  sont 
« très  peu  volumineux  quand  ils  s’y  rencontrent,  beaucoup  moins 
« que  dans  la  dysenterie  aiguë  et  franche. 

« C’est  vers  la  seconde  moitié  de  la  crise  que  le  sang  devient 
« abondant  dans  les  selles,  il  forme  le  plus  souvent  une  tache  à 
« leur  surface  ; il  est  rare  qu’il  se  présente  en  caillots  volu- 
« mineux.  » 

Le  nombre  des  selles  est  en  moyenne  de  8 à io  par  jour  ; les 
besoins  de  se  présenter  à la  garde-robe  sont  déterminés  par 
une  colique  qui  remonte  le  long  du  gros  intestin  ; elle  est 
pénible  , mais  beaucoup  moins  que  les  symptômes  que  cette 
évacuation  occasionne  du  côté  de  la  partie  terminale  de  l’intestin 
et  qui  se  traduisent  par  des  épreintes  et  du  ténesme  anal  et 
vésical;  ce  sont  les  souffrances  dont  se  plaint  particulièrement 
le  patient;  elles  précèdent  l’évacuation,  s’exagèrent  pendant  sa 
durée  et  se  prolongent  au  delà.  Il  se  produit  en  réalité  une 
contracture  tonique,  exaspérée  par  moment  et  gravative  dans 
l’intervalle. 

Les  douleurs  ressenties  déterminent  d'e  l’énervement  et  une 
fatigue  générale,  d’autant  plus  explicable  que  le  sommeil  est 
fréquemment  interrompu;  mais  on  ne  constate  ni  cette  asthénie, 
ni  cette  usure  rapide  avec  amaigrissement  presque  immédiat  que 
l’on  signale  dans  la  bacillose  dysentérique. 

Il  peut  exister  un  léger  embarras  gastrique,  mais  pas  d’autres 
phénomènes  réactionnels  ; la  température  reste  habituellement 
normale,  elle  est  tout  au  plus  sous-fébrile,  87,6  à 37,8. 

IV-  39 
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b)  Rechutes  et  récidives.  — A partir  de  ce  début,  la  mala- 
die poursuit  sou  cours  par  crises  qui  peuvent  être  subintruntes , 
mais  qui,  le  plus  souvent,  restent  distinctes  et  isolables  ; elles 
peuvent  être  espacées. 

La  crise  initiale  dure  un  certain  temps,  i5  à 20  jours,  à moins 
d’intervention  thérapeutique;  elle  est  écourtée  dans  les  rechutes; 
elle  peut  être  prolongée  dans  les  réinfections. 

Chaque  reprise  présente  deux  à trois  paroxysmes  successifs  : 
ces  paroxysmes  peuvent,  comme  ceux  de  la  période  d’invasion, 
devenir  subintrants  quand  la  diététique  est  défectueuse  et  surtout 
quand  se  produisent  des  excès  et  des  imprudences  dans  l’alimen- 
tation ou  quand  le  patient  est  exposé  à des  refroidissements  ou  à 
du  surmenage. 

L’amibiase  intestinale,  le  fait  n’est  pas  suffisamment  connu, est 
une  maladie  à reviviscence  paroxystique  ; ces  paroxysmes  sont 
très  variables  de  durée  et  d’intervalle  et  de  grande  irrégularité 
dans  leur  succession,  mais  ils  apparaîtront  bien  évidents  à ceux 
qui  suivront  de  près  leurs  malades. 

Rémissions.  — Elles  sont  intercalaires  aux  poussées  ami- 
biennes. 

Plus  tôt  ou  plus  tard,  le  ténesme  et  les  épreintes  s’atténuent 
pour  presque  disparaître  ; les  selles  redeviennent  partiellement 
fécaloïdes  et  bientôt  elles  sont  pâteuses,  précédées  ou  suivies  de 
mucus  ou  de  graisse  teintés  de  sang  ; les  besoins  de  se  présenter 
à la  garde-robe  sont  moins  impérieux, beaucoup  moins  fréquents  : 
il  se  produit  et  s’installe  une  véritable  accalmie,  de  durée  plus 
longue  que  la  crise,  elle  peut  aboutir  à des  selles  régulières  que 
le  malade  et  le  médecin  considèrent  comme  normales  ; ce  sont  les 
intermissions. 

La  cessation  des  paroxysmes  n’est  pas  la  guérison  ; on  peut 
dire  de  la  dysenterie,  comme  du  paludisme,  qu’en  dehors  de 
l’intervention  thérapeutique  spécifique  et,  sauf  de  très  heureuses 
mais  très  rares  exceptions,  la  maladie  s’installe  à demeure. 

Séquelles.  — Chaque  crise  se  traduit,  en  outre  des  selles  spé- 
ciales dont  nous  venons  de  donner  le  caractère  essentiel, par  une 
répercussion  presque  silencieuse,  bien  que  progressivement  dé- 
pressive, du  côté  de  l’état  général. 

Du  fait  de  la  dénutrition  qu’occasionne  l’infection  amibienne 
prolongée  et  de  la  toxhémie  qui  en  est  la  résultante,  s’établit  une 
usure  qui,  en  un  temps  plus  ou  moins  long,  mène  à l’une  des  for- 
mes les  plus  fréquentes  de  l’anémie  et  de  la  cachexie  coloniales. 

Cette  toxhémie  ne  détermine  pas  seulement  une  déchéance 
progressive,  elle  a sur  cette  muqueuse  du  gros  intestin,  où  essai- 
ment les  entamibes  et  où  elles  continuent  leur  travail  de  mortifi- 
cation locale,  une  action  élective,  action  qui  se  traduit  par  un  flux 
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diarrhéique  presque  permanent,  au  bout  de  quelques  mois,  quand 
les  rechutes  ne  sont  pas  traitées,  et  plus  rapidement,  quand  il  se 
produit  des  réinfections. 

Les  périodes  d’intermission  sont  remplacées  par  une  diarrhée 
atonique  que  la  diététique  et  le  traitement  habituels,  simplement 
palliatils  ne  peuvent  qu’interrompre  ou  atténuer  ; elles  sont  tra- 
versées à ce  stade,  comme  au  stade  du  début,  par  des  crises 
paroxystiques  dont  les  éclats  sont  moins  accusés. 

Cette  diarrhée,  dite  dysentériforme  (terme  exact  si  on  ne  lui 
attache  pas  d’autre  signification  que  d’indiquer  que  la  diarrhée 
présente  des  exacerbations  à forme  dysentérique),  conduit  pro- 
gressivement à une  terminaison  fatale,  à moins  de  rapatriement, 
et  parfois  malgré  le  retour  dans  les  pays  tempérés... 

Formes  graves.  — A côté  des  formes  moyennes,  on  a décrit 
des  formes  exagérées;  elles  occupent  dans  certaines  descriptions 
une  place  prépondérante. 

Cela  tient  à ce  qu’on  n’a  pas  fait  la  part  des  bacilloses  dysen- 
tériques qui,  alors  même  qu’elles  ne  régnent  pas  épidémiquement, 
ne  sont  pas  exceptionnelles  dans  les  grands  foyers  d’endémie 
amibienne.  Ces  relations  ne  tiennent  pas  compte  surtout  de  la 
superposition  des  deux  dysenteries  l’une  à l’autre,  fait  encore 
plus  fréquent  que  la  bacillose  isolée. 


Il  n est  pas  moins  vrai  qu’on  rencontre  des  cas  où  le  syndrome 
dysentérique  se  modifie  pour  présenter  une  véritable  acuité  dans 
ses  manifestations. 

En  dehors  d une  association,  c’est  plus  particulièrement  dans 
le  cas  de  greffe  hépatique  active  que  s’observe  cette  évolution. 

Les  évacuations  sont  plus  frequentes,  elles  sont  plus  copieuses; 
au  lieu  d’être  muqueuses,  muco-sanglantes,  elles  deviennent  séro- 
muqueuses,  séro-hémorragiques;  les  coliques  sont  plus  longues 
et  viennent  de  plus  haut;  l’état  général  se  défait  rapidement  ; 
mais  à l’inverse  de  ce  qu’on  observe  dans  la  dysenterie  bacil- 
laire, ces  flux  séro-muqueux,  séro-sanguins  sont  de  peu  de  durée  ; 
ils  se  modifient  du  jour  au  lendemain  et  parfois  en  moins  de 
24  heures  ; les  selles  ont  une  tendance  obligée  à revenir  à l’aspect 
observé  habituellement  et  normalement,  pourrait-on  dire,  dans 
1 amibiase,  à celui  que  nous  avons  décrit  dans  la  forme  moyenne. 

Le  paludisme  d’infection  et  de  réinfection  et  meme  les  accès 
schyzogoniques,  quand  ils  évoluent  en  séries  prolongées,  déter- 
minent chez  les  dysentériques  amibiens  des  manifestations  sem- 
blables. 

Formes  atténuées  et  frustes. — Il  existe  en  revanche  des 
cas  d’observation  très  fréquente,  où  les  manifestations  dysenté- 
riques sont  réellement  atones  et  où  la  maladie  se  borne  à des 
déterminations  passagèrement  diarrhéiques  et  à un  dévoiement 
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très  prolongé  de  selles  demi-pâteuses.  Ce  sont  ces  malades  qui 
affirment  au  médecin,  avec  la  plus  grande  conviction,  qu’ils  n’ont 
jamais  eu,  à aucune  date,  la  dysenterie  ; c’est  à peine  s’ils  ont 
souvenir  de  périodes  très  courtes  d’une  diarrhée  qui  s’est  limitée, 
après  une  crise  lientérique,  à des  garde-robes  peu  nombreuses  : 
3 à 4 par  jour,  et  qui  se  sont  accompagnées  de  coliques  légères. 

Inlerrogez-les  de  près,  et  ils  ajouteront  qu’ils  ont  constaté,  au 
début  et  au  cours  de  cette  poussée  relativement  torpide,  quel- 
ques glaires  et  parfois  des  mucosités  dans  les  matières  alvineset 
que,  dans  leur  intervalle,  ils  ont  eu  presque  constamment  des 
selles  faciles,  pâteuses, dans  leur  ensemble,  en  partie  liquides,  mal 
colorées  ou  brunâtres,  très  mal  odorantes. 

Ces  selles  sont  précédées  de  gargouillements  ressentis  surtout 
le  matin  ; on  y retrouve  trace  d’aliments  mal  digérés.  Les 
recherches  deBrau,  celles  de  Denier  ont  donné  la  preuve  que  les 
amibes  pathogènes  se  retrouvent  fréquemment  dans  ces  matières 
brunâtres  et  presque  constamment  dans  les  crachats  de  mucus 
plus  ou  moins  teintés  qui  suivent  certaines  de  ces  évacuations  ou 
qu’essuie  le  papier.  \ 

Pour  se  faire  de  ces  cas  une  idée  exacte,  il  faut  se  dire  que  ces 
malades  arrivent  en  quelque  sorte  d’emblée  à la  période  de 
détente  d’une  poussée  de  dysenterie  subaiguë  et  que  chez  eux 
cet  état  se  maintient  presque  indéfiniment.  A la  longue  toutefois 
s’observent  soit  de  véritables  crises  de  selles  réellement  dysen- 
tériques, soit  une  localisation  hépatique  et  plus  souvent  encore 
la  dysenterie  chronique. 

C’est  à ce  groupe  de  faits  qu’appartiennent  les  redites  de  Dor- 
may  et  d’Harmand.  Celles-ci  ne  sont  en  réalité  que  des  amibiases 
frustes  à localisation  basse  : fosse  iliaque,  rectum  et  voisinage 
immédiat  de  l’anus.  L’ulcération  que  cause  1 entamibe  est  toute 


la  maladie  ; comme  ces  lésions  nécrosiques  sont  discrètes,  que 
les  décharges  de  toxines  et  les  infections  qui  en  résultent  sont  peu 
importantes,  l’état  général  ne  semble  pas  atteint. 

Cette  greffe,  comme  toutes  les  autres,  peut  devenir  active  et 
déterminer  des  rechutes  où  les  manifestations  seront  celles  de  la 
dysenterie  subaiguë  et  insidieuse,  telle  qu’elle  se  présente  à 1 ob- 
servation dans  la  moyenne  des  cas. 

Diarrhée  chronique.  — Pour  en  finir  avec  la  marche  et  la 
symptomatologie  générale  de  l’amibiase  intestinale,  il  nous  reste 
à donner  les  traits  essentiels  de  la  forme  chronique  d ernblee  ou 
presque  d’emblée;  il  ne  s’agit  plus  de  cas  atténués  ou  frustes,  ni 
de  passagères  scquelles  de  dysenterie  subaiguë,  mais  d’un  flux 
torpide  dont  les  manifestations,  très  longuement  persistantes, 
restent  peu  bruyantes. 
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Cette  dernière  forme  de  la  dysenterie  amibienne  n’est  pas  com- 
plètement exemple  de  reprises  ou  de  récidives,  on  peut  même 
dire  qu’elle  est  par  excellence  la  maladie  des  rechutes  ; mais  la 
symptomatologie,  même  au  cours  des  paroxysmes,  est  estompée 
et  elle  n’est  pas  celle  que  l’on  a pris  l’habitude  de  considérer  comme 
caractérisant  le  vrai  syndrome  dysentérique. 

La  chronicité  n’est  jamais  en  réalité  primitive,  elle  correspond 
à des  récidives  multiples  qui  se  sont  produites  chez  de  vieux  colo- 
niaux, dont  les  antécédents  sont  mal  connus  ou  chez  qui  ces  déter- 
minations ont  été  constamment  frustes  ; l’observation  de  Bour- 
garel  et  de  Bérenger  est  très  exacte  : « L’état  aigii,  quand  il  se 
présente,  n’a  pas  besoin  de  durer  bien  longtemps  ni  d’être  dou- 
loureusement ressenti,  pour  constituer  une  infection  durable. 
L’entéro-colite  chronique  endémique  de  Bertrand  et  Fontan  se 
rattache  pro  parte  à ce  groupe  de  déterminations. 

Pour  peu  que  la  médication  des  premiers  paroxysmes  et  celle 
des  formes  atténuées  ne  soit  pas  instaurée  dès  le  début  et  pour- 
suivie avec  une  suffisante  persévérance,  la  dysenterie  chronique 
s’implante  silencieusement  et  progressivement  et  tous  les  auteurs 
répètent  qu’on  ne  peut  fixer  la  date  exacte  de  la  transformation. 

Elle  se  traduit  par  un  double  fait  : la  déchéance  de  l’état  géné- 
ral, le  flux  intestinal  diarrhéique. 

Nous  avons  dit  que  l’état  général  dans  l’amibiase  moyenne 
n’est  que  médiocrement  atteint;  mais  à un  moment  donné  la 
marche  de  l’infection  paraît  se  précipiter  ; les  décharges  succes- 
sives de  toxines  amibiennes  constituent  une  sommation  qui 
triomphe  assez  brusquement  des  réactions  défensives;  l'habitus 
extérieur  se  modifie,  la  peau  prend  une  teinte  jaune , blafarde , 
les  yeux  sont  cernes , le  faciès  exprime  la  souffrance , la  mai- 
greur fait  des  progrès  constants  : la  peau  se  parcheminé  ; on 
dirait  qu’elle  s’écaille  plus  particulièrement  à l’abdomen  et  à la 
face. 

En  même  temps  les  évacuations  rares,  muco-sanguines,  très 
peu  abondantes,  de  la  période  antécédente  sont  remplacées  par 
des  selles  nombreuses,  copieuses,  complètement  liquides.  Les 
souffrances  abdominale  et  rectale  ont  cessé. 

Ce  flux  n’est  pas  toutefois  uniformément  et  constamment  diar- 
rhéique, il  est  interrompu  pendant  certaines  périodes,  sous  l’in- 
fluence de  la  diététique  et  de  la  médication  symptomatique,  par 
des  selles  pâteuses,  argileuses  ou  brunâtres  et  fréquemment  par 
la  diarrhée  dite  dysentérique  ; celle-ci  se  traduit  par  la  réappa- 
rition dans  le  décours  de  ce  flux  chronique  de  selles  muqueuses, 
séro- muqueuses  et  sanguinolentes,  en  même  temps  que  se  fait 
une  reprise  atténuée  des  coliques  et  surtout  du  ténesme. 
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La  maladie  suit  ainsi  son  cours,  les  forces  s’affaiblissant  jus- 
qu’au marasme  et  à la  terminaison  finale. 

Pendant  les  dernières  semaines  on  note  souvent  des  œdèmes 
des  membres  inférieurs,  fugaces  mais  répétés,  qui,  les  derniers 
jours,  disparaissent  complètement  ; car  les  évacuations  alvines 
sont  incomptables,  involontaires,  et  la  spoliation  intestinale  des- 
sèche et  momifie  ce  corps  devenu  tout  à fait  squelettique. 

Nous  ne  parlerons  pas  de  la  dysenterie  dite  gangréneuse,  nous 
considérons  que  la  gangrène  n’appartient  pas  à l’évolution  nor- 
male de  l’amibiase  et  qu’elle  représente  une  complication. 

Une  remarque  importante  doit  trouver  sa  place  dans  ce  cha- 
pitre de  symptomatologie  générale  : celle  de  la  fréquence  des 
reprises,  des  rechutes  et  des  récidives. 

La  récidive  appelle  la  récidive  (Dutroulau),  cette  caractéris- 
tique est  le  trait  distinctif  de  l’amibiase  et  la  sépare  nettement 
des  dysenteries  bacillaires  et  parabacillaires. 

La  symptomatologie  de  ces  reprises  de  la  maladie  est  aussi 
variable  que  leur  nombre  dans  l’année.  On  note,  à côté  d’atteintes 
espacées  d’une  saison  d’hivernage  aune  autre,  des  cas  où  elles  se 
reproduisent  io  à i5  fois  dans  l’année. 

Chez  ces  derniers  malades,  il  s’agit  plus  particulièrement  des 
rechutes  et  chez  les  premiers  de  véritables  réinfections. 

Elles  sont  loin  de  se  ressembler  à elles-mêmes,  de  reproduire 
les  déterminations  de  la  première  attaque. 

La  durée  de  la  maladie,  en  dehors  des  complications  que  nous 
étudierons  plus  loin,  est  toujours  longue  ; l’amibiase  intestinale 
isolée  guérit  rarement  dès  la  première  attaque,  d’autre  part,  l’in- 
fection ne  détermine  la  mort  qu’à  la  suite  de  sommations  répé- 
tées. Mais,  dès  une  première  atteinte,  quand  elle  n’a  pas  complè- 
tement guéri,  elle  s’installe  à demeure  et  ce  n’est  que  sous  con- 
dition d’éviter  les  réinfections,  de  s’astreindre  à une  diététique 
spéciale  que  l’on  peut  en  triompher  spontanément.  Ajoutons 
que  la  médication  spécifique  par  l’ipéca  et  surtout  par  l’émétine 
est  assez  puissante  pour  réaliser  une  guérison  rapide  et  durable, 
pourvu  qu’elle  soit  instaurée  à temps,  avant  que  ne  se  soient  pro- 
duites les  lésions  destructives  du  gros  intestin. 

ANALYSE  DES  SYMPTOMES. — Signes  et  symptômes  abdomi- 
naux. — Les  anciens  les  résumaient  en  un  mot  très  exact  : le 
flux  du  ventre,  mot  qui,  dans  leur  conception,  comme  dans  la 
réalité,  traduisait  un  triple  fait:  d’une  part,  la  poussée  fluxion- 
naire  du  côté  de  l’intestin  et  de  ses  annexes,  en  second  lieu,  le 
dévoiement  anormal  qui  en  était  la  manifestation  et  enfin  les 
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sensations  douloureuses  spontanées  et  provoquées  qu’elle  déter- 
mine: ubi  fluxus,  ibi  dolor. 

1°  Fluxion.  — De  la  fluxion  elle-même  nous  n’avons  pas 
grand’chose  à dire;  très  accusée  dans  la  bacillose, elle  est  peu  ma- 
nifeste dans  l’amibiase  ; il  n’y  a ni  chaleur,  ni  empâtement,  ni 
tuméfaction  bien  accusée  du  ventre,  on  peut  cependant  constater, 
aux  périodes  de  début  et  au  cours  des  crises,  une  sorte  de  con- 
tracture du  gros  intestin,  manifeste  surtout  du  côté  du  côlon, 
qui  constitue  sous  la  peau  un  arc  reconnaissable  à la  palpation,' 
contracture  qui  a pour  résultat  l’arrêt  prolongé  et  parfois  total 
des  matières  alvines. 

De  plus,  il  existe  à peu  près  constamment,  au  niveau  des  angles 
du  côlon,  une  douleur  nettement  localisée  dont  le  malade  a fré- 
quemment la  notion  exacte  et  qu’il  accuse  toujours  à la  pression 
un  peu  profonde.  Ce  sont  des  points  de  côté  correspondant  à la 
localisation  élective  des  ulcères  amibiens  aux  deux  courbures  du 
gros  intestin. 

Les  phénomènes  gastriques  se  bornent  à l’anorexie  et  à un 
léger  état  saburral  des  premières  voies,  au  cours  des  paroxysmes, 
et,  dans  leur  intervalle,  à la  déviation  de  l’appétit  : il  existe  par- 
fois une  sorte  de  boulimie  qui  explique,  si  elle  ne  les  justifie  pas, 
les  imprudences  de  régime  dont  le  malade  est  coutumier  et  qu’il 
faut  surveiller. 

Ce  n’est  que  secondairement  que  l’on  trouve  la  dilatation  para- 
lytique de  l’intestin  ; elle  est  au  reste  passagère.  Ce  n’est  guère 
qu’en  cas  de  complications  que  l’on  observe  des  signes  de  souf- 
france de  la  séreuse  abdominale. 

A la  longue,  cette  fluxion , ou  plutôt,  pour  parler  la  langue 
actuelle,  ces  décharges  de  la  toxine  amibienne,  associées  aux 
réactions  des  tissus  où  pénètre  et  se  loge  le  protozoaire,  détermi- 
nent un  épaississement  notable  des  tuniques  de  l’intestin  qui  forme 
une  corde  dure,  reconnaissable  à travers  les  parois  du  ventre  ; 
celui-ci,  par  suite  de  l’émaciation  générale,  par  suite  de  l’inhibi- 
tion de  fonctionnement  de  l’intestin  grêle,  s’aplatit,  s’affaisse  et 
la  paroi  abdominale  devenue  flasque  est  presque  collée  à la  colonne 
vertébrale  que  l’on  suit  facilement  sous  les  doigts. 

Tandis  que  les  progrès  de  l’infection  se  traduisent  du  côté  du 
tube  intestinal  par  des  signes  en  quelque  sorte  négatifs,  la  glande 
hépatique  subit  une  augmentation  sensible  de  volume  ; alors 
même  que  la  maladie  semble  localisée  à l’intestin,  le  foie  s’alour- 
dit et  s’hypertrophie. 

A notre  avis,  cet  organe  n’est  jamais  indemne  et  pour  peu 
que,  lors  des  autopsies,  on  veuille  bien  s’aider  de  l’observation 
microscopique,  on  y retrouvera  toujours,  en  dehors  de  toute  fonte 
visible,  des  lésions  éparses  de  nécrobiose;  nous  les  considérons 


61 G 


C.  GRALL  - DYSENTERIE  ENDEMIQUE 


comme  le  premier  stade  d’une  amibiase  hépatique  se  traduisant 
à l’examen  du  malade  par  l’augmentation  de  poids  et  de  volume 
de  l’organe,  augmentation  souvent  localisée  à des  portions  étroi- 
tement limitées  d’un  des,  lobes. 

La  lésion  se  limite  à la  transformation  vésiculeuse  et  vacuo- 
laire  des  régions  péri-portales  d’un  groupe  de  lobules,  sans  dé- 
formation ou  nécrobiose  réelle  du  parenchyme,  il  ne  s’agit  que 
des  réactions  que  déterminent  les  décharges  de  toxines  ; toutse 
réduit  apparemment  à des  modifications  de  consistance  et  de 
colorations  des  portions  atteintes. 

II0  Selles.  — « Les  selles,  qui  sont  de  3 à io,  ou  plus  nom- 
breuses dans  les  24  heures,  ne  présentent  pas  toujours  du  sang; 
ou  bien  elles  sont  sanglantes,  et  alors  le  sang  s’y  rencontre  par 
stries  ou  intimement  mélangé  aux  matières... 

« Celles-ci  sont  : 

« des  glaires  ou  des  mucosités  en  petites  masses  auxquelles 
le  malade  donne  le  nom  de  graisse; 

« des  matières  visqueuses  et  assez  épaisses,  tantôt  vertes  et 
homogènes  comme  des  épinards,  tantôt  nuancées  de  vert  et  de 
jaune,  partie  solides,  partie  liquides  (Dutroulau).  » 

La  notation  suivante  permet  de  se  rendre  compte  de  la  nature 
des  selles  et  des  aspects  successifs  qu’elles  présentent. 

« Les  premiers  jours,  selles  glaireuses  sanguinolentes  en  petite 
quantité,  ressemblant  assez  bien  aux  crachats  des  pneumoni- 
ques ; trois  jours  après  on  note  ro  selles  muco-sanguines;  le 
surlendemain  les  selles  sont  redevenues  relativement  copieuses, 
il  y a au  fond  du  vase  des  matières  mucoso-sanguinolentes  et 
par-dessus  un  liquide  jaunâtre; le  jour  suivant, les  selles  ont  di- 
minué de  nombre  ; elles  sont  constituées  partiellement  par  des 
matières  glaireuses  contenant  encore  du  sang.  A partir  de  ce 
jour,  les  selles  sont  simplement  diarrhéiques  et  elles  reprennent 
peu  à peu  une  consistance  normale  ; au  cours  de  cette  conva- 
lescence, à plusieurs  reprises,  la  surface  de  ces  selles  pâteuses 
et  brunâtres  a été  revêtue  de  flocons  muqueux,  sanguinolents 
et  spumeux.  » 


a)Selles  muqueuses  et  muco ^sanguines.  — Ces  déterminations 
correspondent  aux  périodes  d activité  et  de  multiplication  des 
protozoaires,  au  travail  de  mortification  de  la  muqueuse  du  gros 
intestin  occasionnée  par  ce  semis  amibien,  et  aux  réactions 
qui  se  produisent  dans  le  voisinage  immédiat  des  ulcérations. 

Ces  selles  muco-sanguines  s’établissent  soit  d’emblée,  soit  à 
la  suite  d’une  débâcle  lienlérique,  elles  sont  relativement  fré- 
quentes, mais  chaque  évacuation  est  très  minime,  constituée 
uniquement  ou  presque  uniquement  par  du  mucus  généralement 
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teinté  de  sang  entremêlé  de  placard  fécaloïdes;  crachats  san- 
o-lants  et  mucosités  constituent  souvent  toute  la  selle. 

« Ce  sont  mucosités  jaunâtres,  demi-transparentes,  dont  la 
consistance  est  assez  variable  pour  justifier  les  comparaisons  que 
l’on  emploie  : Le  malade,  dit-on,  rend  des  glaires,  de  la  graisse, 
de  l’albumine  demi-cuite.  » 

Glaires,  graisse,  concrétions  albumineuses  sbnt  striées  de  sang  ; 
elles  sont,  à certains  moments,  suivies  de  l’évacuation  d une  sanie 
sanguinolente  et  bientôt  gris  rougeâtre,  gris  sale. 

Il  est  des  cas  où  l’aspect  et  la  nature  des  évacuations  se  main- 
tiennent les  mêmes  pendant  8 à io  jours,  mais  le  plus  souvent 
elles  se  modifient  d’un  jour  à l’autre. 

Le  malade  fait  tantôt  des  glaires  et  du  sang,  tantôt  du  sang 
et  de  la  graisse,  parfois  du  pus  et  de  la  graisse. 

A la  période  d’état  de  cette  crise  qui  resserre  le  ventre  et  em- 
pêche les  évacuations  réelles , l’arrêt  des  matières  fécales  reste 
complet  ou  presque  complet,  en  dehors  d’une  intervention  théra- 
peutique qu’il  faut  savoir  prescrire  ; car  ce  paroxysme  peut  se 
prolonger  de  8 à io  jours. 

Les  réactions  locales  peuvent  être  plus  accusées;  ce  sont  alors, 
dès  le  premier  jour  et  pendant  la  duree  de  la  crise,  des  selles 
visqueuses,  sanglantes,  mélangées  de  sanie,  ressemblant  a du 
frai  de  grenouille,  à de  la  gelée  de  groseille  et,  dans  d autres  cas, 
rappelant  vaguement  la  lavure  de  chair. 

Toutes  ces  évacuations,  et  Ton  doit  y insister,  sont  très  peu 
abondantes;  elles  sont  émises  en  petite,  très  petite  quantité,  non 
seulement  pour  une  selle  déterminée,  mais  pour  la  totalité  de 
celles  qui  se  produisent  dans  la  journée  ; assez  fréquents  sont 
même  les  mouvements  de  défécation  qui  se  font  à vide;  ces  éva- 
cuations muco-sanguines,  sanglantes  et  sanieuses  sont  les  éva- 
cuations du  paroxysme  initial,  elles  se  reproduisent  à chaque 
rechute  et  à toute  récidive. 

On  peut  affirmer  que  le  paroxysme  touche  à sa  fin  quand  la 
diarrhée  est  réelle;  d’abord  constituée  par  une  sérosité  fortement 
sirupeuse,  adhérente  au  vase,  elle  perd  peu  à peu  sa  viscosité 
pour  devenir  séro-muqueuse,  muco- bilieuse,  en  même  temps  que 
fécaloïde. 

b)  La  diarrhée  amibienne  non  sanglante  se  présente  sous  plu- 
sieurs aspects  distincts  : celui  d’une  diarrhée  brune , celui  d’une 
diarrhée  lientèrique  et  séreuse , plus  tard  ce  sont  des  évacuations 
d’une  diarrhée  chronique  presque  banale. 

La  dysenterie  insidieuse,  dirons-nous  après  Jullien^est  celle  qui 
est  la  plus  exposée  à être  entrecoupée  de  rechutes.  C’est  à elle 
que  se  rattachent  ces  diarrhées  suspectes  interminables , qu’il 
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in,  faut  pas  hesiler  a traiter  comme  des  dysenteries.  A quoi 
tiennent  ces  rechutes?  à une  action  fractionnée  et  successive  du 
principe  mot  bide?  aux  ellets  d une  invasion  successive? 

« Les  imprudences  du  malade  n’en  donnent  pas  l’explication.  » 
i Di arh n ce  iîhune.  Les  selles  muco-sanguines,  les  selles 
bilieuses  ainsique  les  selles  algides  correspondent  au  stade  d’a- 
cuité et  se  répètent  à chaque  paroxysme,  mais  la  manifestation 
dont  nous  parlions  maintenant  et  qu’on  considère  comme  appar- 
tenant à la  convalescence  n’est  en  réalité  que  l’indice  d’une  dé- 
tente, détente  qui  rentre  dans  la  symptomatologie  de  la  période 
d état  de  la  maladie;  on  peut  et  doit  considérer  la  diarrhée  brune 
comme  une  phase  de  la  poussée  dysentérique  constituant  rémit- 
tence entre  deux  paroxysmes. 

D abord  diarrhéiques  et  plus  ou  moins  teintées  de  sang,  les 
selles  deviennent  fécaloïdes;  elles  prennent  progressivement  con- 
sistance : semi-liquides  d’abord,  puis  pâteuses,  plâtreuses  et  argi- 
leuses, spumeuses;  leur  fréquence  est  anormale  : 3 à 6 par  jour; 
elles  varient  quelque  peu  d’aspect,  du  gris  verdâtre  au  brun, 
elles  sont  spumeuses,  désagréablement  odorantes; fréquemment* 
si  ce  n est  à chaque  défécation,  elles  sont  accompagnées  de  mu- 
cosités qui  les  strient  ou  les  surmontent;  ces  mucosités  fourmil- 
lent comme  le  crachat  sanglant  du  début  d’amibes  très  mobiles, 
hématophages;  presque  constamment,  les  kystes  amibiens  s’y 
rencontrent. 

Elles  varient  d’aspect,  de  nombre  et  plus  encore  de  consis- 
tance d’un  moment  à l’autre  de  la  journée;  à des  selles  pâteuses 
succèdent  des  selles  complètement  fluides...  assez  souvent  inter- 
vient une  véritable  selle  dysentérique  : glaires  ou  graisse  avec 
sang.  « Tantôt  le  malade  rend  des  matières  fécales  molles,  tantôt 
des  selles  sanglantes  ou  muco-sanglantes,  tantôt  des  selles  pâteu- 
ses renfermant  des  mucosités  et  même  parfois  des  selles  moulées 
avec  mucosités  surajoutées.  » 

Cet  état  des  selles  peut  se  prolonger  très  longuement  et  parfois 
indéfiniment;  la  dysenterie  est  fruste,  mais  elle  n’en  persiste  pas 
moins  et  il  faut  bien  le  savoir  pour  ne  pas  arrêter  trop  tôt  l’in- 
tervention thérapeutique.  Que  l’on  veuille  bien  suivre  le  malade 
de  près  et  on  se  rendra  compte  qu’il  présente  en  réalité,  à des 
dates  irrégulières,  mais  périodiques,  une  exacerbation  qui,  quel- 
que atténuée  qu’elle  puisse  être,  n’indique  pas  moins  que  l’infec- 
tion suit  son  cours,  bien  que  sa  marche  soit  presque  silencieuse. 

C’est  de  cet  état  qu’on  a pu  dire  que  la  convalescence  se  pro- 
longe avec  son  caractère  d’extrême  fragilité,  et  il  faut  savoir  que 
cette  prétendue  convalescence  est  si  facilement  compromise  que 
le  sujet  court  des  dangers  permanents  de  rechute. 

2°  Selles  de  la  regtite.  — On  dit  qu’il  y a rcctite  (amibiase 
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à localisation  basse)  quand  ce  dernier  aspect  des  selles  se  prolonge 
et  se  maintient  longuement;  ces  selles  de  redite  peuvent  être 
franchement  sanglantes  en  dehors  des  paroxysmes;  le  sang  est 
dans  ces  cas  superposé  à une  selle  normale,  elles  peuvent  être 
recouvertes  d’un  placard  consistant  et  volumineux  de  mucosités 
sanguinolentes,  de  muco-pus  ou  de  sanie  pyoïde  qui  leur  donne 
mauvais  aspect,  et  il  y a,  comme  y insistent  Dormay  et  Har- 
mand,  une  discordance  entre  l’amélioration  persistante  et  par- 
fois définitive  de  l’état  du  malade  et  la  nature  des  selles,  d’autant 
qu'elles  peuvent  s'accompagner  de  ténesme  assez  violent. 

3o  Selles  séro-sanguinolentes. — Dans  certaines  formes  d’a- 
mibiase, véritables  réinfections  succédant  à des  atteintes  anté- 
rieures avérées  ou  méconnues  et  qui  s’accompagnent  de  greffe 
plus  ou  moins  apparente  du  côté  de  la  glande  hépatique , les 
crachats  muco-sanguinolents,  les  crachats  sanglants,  les  selles 
glaireuses  avec  sang,  les  glaires  sanguinolentes,  au  lieu  d’être  le 
fait  essentiel,  ne  sont  qu’une  manifestation  du  second  plan;  la 
selle,  tout  en  étant  peu  abondante,  est  réellement  liquide,  con- 
stituée par  une  sérosité  visqueuse  intimement  mélangée  de  sang; 
le  sang  peut  y prédominer  au  point  qu’on  est  tenté  de  la  consi- 
dérer comme  hémorragique. 

C’est  un  flux  abondant  où  la  concrétion  muqueuse  ou  muco- 
sanglante,  au  lieu  de  constituer  toute  l’évacuation,  comme  dans 
la  moyenne  des  cas,  est  en  suspension  dans  un  liquide  séro-san- 
guinolent  ou  se  précipite  au  fond  du  vase;  elle  peut  être  frag- 
mentée et  n’y  former  que  des  grumeaux  sanguinolents;  mais 
deux  circonstances  séparent  ces  évacuations  de  celle  que  l’on 
observe  dans  la  bacillose  et  qui  en  sont  apparemment  voisines  ; 
elles  ne  sont  jamais  copieuses  et  elles  se  modifient  brusquement 
d’un  jour  à l’autre  et  parfois  d’une  heure  à celle  qui  la  suit  : à la 
selle  séro-sanguinolente  succède  une  selle  muco-sanguinolente 
survenant  presque  à vide,  puis  une  selle  semi-liquide  que  recou- 
vre une  sanie  muco-sanguine  ou  muco-bilieuse. 

« 19  selles  dont  1 pâteuse  et  18  renfermant  des  mucosités  et 
du  sang  «... 

« Les  accidents  abdominaux  qui  avaient  suivi  une  marche  ato- 
nique  prennent  une  certaine  acuité;  il  se  produit  par  intervalles 
des  douleurs  abdominales  avec  ténesme,  les  selles  augmentent 
de  nombre,  7 à 8 par  24  heures,  tantôt  séro-muqueuses,  tantôt 
séro-hémorragiques  , les  jours  suivants,  selles  encore  plus 
nombreuses  et  composées  de  sang  presque  pur,  dès  le  lende- 
main les  selles  deviennent  muqueuses,  puis  fécaloïdes...  pen- 
dant 24  heures  il  se  fait  une  exaspération  des  phénomènes 
abdominaux  qui  produit  des  selles  assez  nombreuses,  séro-san- 
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guinolentes.  Mais  cette  crise  ne  se  prolonge  pas  au  delà  de  8 à 
io  jours  ». 

L’ipéca,  et  plus  encore  l’émétine,  ont  une  action  immédiate  sur 
la  composition  et  l’aspect  de  ces  évacuations  qui  deviennent,  sous 
cette  influence,  presque  uniquement  fécaloïdes,  d’un  jaune  ver- 
dâtre ou  d’un  jaune  très  franc  et  très  accusé. 

4°  Diarrhée  lientérique  et  bilieuse.  — La  licntérie  et  l’aspect 
dit  bilieux  des  selles  s’associent  souvent,  surtout  dans  les  mani- 
festations initiales  du  paroxysme  ; elles  précèdent  les  selles 
muco-sanguines,  mais  cette  biliosité  est  en  réalité  peu  accusée  ; 
elle  est  limitée  au  flux  intestinal  et  est  sans  répercussion  du 
côté  des  voies  gastriques  supérieures  ; toutefois  ces  évacuations 
sont,  relativement  à celles  qui  les  suivent,  assez  abondantes. 

On  a défini  l’aspect  et  la  nature  de  ces  selles  en  disant  qu’elles 
étaient  de  couleur  verdâtre,  quelquefois  semblables  à des  herbes 
hachées  ou  bien  jaunâtres,  qu’elles  indiquaient  une  débâcle  bi- 
liaire. 

On  sait  que  les  anciens,  et  Haspel  lui-même, considéraient  cette 
hypercrinie  hépatique  comme  la  condition  génératrice  du  flux 
abdominal.  Il  faut  se  souvenir  que  les  malades  qu’observaient  les 
médecins  d’Algérie  associaient  souvent  paludisme  aigu  et 
amibiase. 

D’autre  part,  on  a dit  et  répété  qu’à  la  fin  du  paroxysme  sur- 
venait également  une  décharge  biliaire  qui  souvent  jugeait  la 
crise  ; l’observation  peut  se  vérifier,  mais  il  faut  savoir  qu’elle 
est  inusuelle  et  qu’elle  se  produit  sans  autre  réaction  que  quelques 
coliques  plus  accusées,  et  qu’elle  est  très  passagère,  quand  elle 
existe  dans  l’amibiase. 

5°  Selles  séreuses  cholériformes.  — Dans  l’amibiase,  moins 
fréquemment  toutefois  que  dans  les  bacilloses,  peut  survenir  une 
brusque  spoliation  caractérisée  par  des  évacuations  répétées  pro- 
fuses, séreuses,  séro-albumineuses,  et  qui  déterminent  de  l’algi- 
dité  et  parfois  de  la  cyanose.  On  pourrait  considérer  cette  déter- 
mination, quand  elle  survient,  comme  une  complication  ; il  semble 
cependant  qu’elle  puisse  se  présenter  sans  association  morbide. 

Selles  de  la  dysenterie  chronique.  — Les  décharges  succes- 
sives de  la  toxine  amibienne  ont  déterminé  une  toxhémie  chroni- 
que ; elle  se  traduit  par  des  selles  séreuses  teintées  de  matières 
fécaloïdes  et  où  se  retrouve  de  temps  à autre  la  signature  des 
lésions  que  poursuivent  les  protozoaires  dans  la  sous-muqueuse 
du  gros  intestin  ; mais  ces  lésions  ne  suffisent  pas  à expliquer  la 
bentérie  persistante,  d’autant  que  l’intestin  grêle  et  l’estomac  sont 
indemnes  ; il  faut  admettre  une  lésion  humorale  déterminant 
une  hypercrinie  qui  précipite  le  cours  des  matières  et  en  empêche 
l’absorption. 
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Ces  selles  varient  de  nombre  et  de  quantité,  dépassant  rare- 
ment le  eh  i (Ire  de  4 à 6 par  jour,  saut  à la  période  tei  minalc  où 
elles  sont  involontaires  et  incomptables.  Cette  diarrhée  se  distin- 
gue des  autres  diarrhées  athrepsiques  par  les  paroxysmes  cons- 
tants que  déterminent  les  pullulations  irrégulièrement,  périodiques 
de  l’amibe.  La  diarrhée  devient  réellement  dysentérique  par, 
phases  de  durée  variable  ; à ces  périodes,  l’évacuation  est  moyen- 
nement séro-hémorragique  ; mais  à ces  selles  liquides  s entre- 
mêlent des  selles  partiellement  muqueuses,  muco-sanglantes,  en 
même  temps  que  surviennent  des  coliques  et  parfois  du  ténesme. 

« Les  selles  sont  diarrhéiques,  en  purée  jaune,  grise,  ardoise; 
exemptes  de  sang  le  plus  souvent,  celui-ci  reparaît  à la  moindre 
des  causes,  elles  sont  au  nombre  de  3 à 4 par  jour;  elles  mani- 
festent de  temps  en  temps  tendance  à se  solidifier...  ou  sont  au 
contraire  liquides,  fétides  avec  matières  muco-purulentes  au  fond 
du  vase  (Jullien). 

« La  douleur  abdominale  paraît  et  reparaît  par  intervalles 
mais  dure  peu  ; les  coliques  se  rencontrent  de  temps  à autre, 
soit  spontanément,  soit  sous  l’influence  du  moindre  écart...  » 

« Une  cuillerée  d’eau  froide  est  sentie  dans  tout  son  chemine- 
ment et  suivie  d’une  garde-robe  presque  immédiate  (E.  Gouzien)  ; 
cet  état  se  prolonge  indéfiniment.  » 

Vers  la  fin  de  la  maladie  les  évacuations  sont  roussâtres,  bru- 
nâtres, et  tiennent  en  suspension  des  grumeaux  correspondant 
au  sphacèle  superficiel  de  la  muqueuse. 

IIIe  Coliques.  — Les  coliques  n’ont  pas  la  vivacité,  la  persis- 
tance, le  long  parcours  qu’on  observe  dans  les  dysenteries  bacil- 
laires. Elles  sont  passagères,  ne  viennent  pas  de  bien  haut,  cor- 
respondent à des  efforts  d’expulsion  ; elles  diminuent  aussitôt 
après  l’évacuation  pour  être  remplacées  par  un  sentiment  de 
lourdeur  dans  le  bas-ventre.  On  peut  dire  qu’elles  sont  d’autant 
plus  vives  que  la  selle  est  plus  incomplète  et  deviennent  une  très 
pénible  souffrance  quand  les  besoins  d’aller  à la  garde-robe  se 
précipitent  et  que  les  mouvements  de  défécation  se  font  à vide, 
déterminant  une  pesanteur  qui  se  fait  sentir  dans  le  rectum  et 
occasionne  à nouveau  de  faux  besoins. 

Labadens,  Lestage,  Brau  ont  insisté  récemment  sur  l’influence 
qu’a  sur  ces  souffrances  la  présence  de  lombrics  et  des  autres 
parasites  intestinaux;  il  semble  que,  dans  le  cas  de  lombricose 
concomitante  ,les  coliques  sont  plus  vives,  beaucoup  plus  pro- 
longées, presque  constantes,  au  moins  la  nuit,  puisqu’elles  em- 
pêchent le  sommeil  alors  que  les  phénomènes  dysentériques  pro- 
prement dits  ne  présentent  pas  grande  acuité.  Ces  auteurs  ont 
signalé  que  ces  crises  douloureuses  reparaissent  à intervalles 
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stSpai  és,  coi  i espondant  probablement  au  développement  de  l'hel- 
minthe. 

Nous  avons  indiqué,  après  Bérenger,  que  ces  coliques  pou- 
vaient conespondre  à une  contracture  des  côlons  formant  arc 
douloureux,  que  lerrne  en  bas  une  barre  transversale,  placée  au- 
dessus  du  pubis  qu’elle  longe.  Alors  même  qu’elle  ne  présente 
pas  acuité  et  fixité,  et  bien  qu’elle  se  réduise  à un  sentiment  de 
pesanteur  douloureuse  barrant  le  bas-ventre,  cette  sensation 
préoccupe  assez  le  sujet  pour  donner  à l’expression  du  visage 
un  rictus  souffreteux  et  1 aspect  d’une  impatiente  mauvaise 
humeur. 

IVe  Symptômes  gastriques.—  Il  semble  que  dans  l’amibiase 
intestinale  non  compliquée  l’estomac  et  les  voies  digestives  supé- 
rieures ne  soient  pas  atteints;  il  existe  à peine  un  peu  d’embarras 
gastrique  avec  état  légèrement  saburral  ; l’appétit  est  simplement 
diminué  au  moment  des  crises  paroxystiques,  mais  il  reprend 
dès  que  se  fait  la  détente;  il  peut  être  même  remplacé  par  une 
véritable  boulimie;  le  malade  serait  tenté  de  se  nourrir  abon- 
damment, de  se  procurer  crudités  et  aliments  indigestes. 

Dès  qu’on  le  satisfait,  il  se  produit  des  troubles  notables  de  la 
seconde  digestion, qui  est  très  lente  et  très  laborieuse;  le  besoin 
de  sommeil  après  le  repas  est  impérieux,  et  il  s’accompagne, 
comme  la  moindre  marche,  de  sueurs  profuses. 

On  a répété  que  les  erreurs  d’alimentation,  qui  en  résultent, 
déterminent  des  rechutes  ; l’affirmation  n’est  point  absolument 
exacte,  puisque  la  rechute  est  en  quelque  sorte  le  fait  normal;  la 
diététique  la  plus  sévère  n’en  préserve  pas  les  patients  quand  ils 
ne  sont  pas  soumis  à une  médication  efficace. 

SYMPTOMES  GÉNÉRAUX.  — Il  est  vrai  de  répéter  de  Vétat 
général  ce  que  nous  venons  de  dire  des  fonctions  gastriques  ; la 
répercussion  au  début  et  pendant  un  assez  long  temps  est  peu 
accusée  ; l’embonpoint  peut  se  maintenir. 

Les  forces  sont  apparemment  conservées  et  les  occupations 
peuvent  être  continuées,  mais  la  fatigue  est  facile,  l’énergie  dimi- 
nuée, le  teint  prend  une  teinte  jaune  paille  assez  caractérisée.  La 
longue  durée  de  ces  manifestations,  quelque  frustes  qu’elles 
puissent  être,  place  le  sujet  dans  un  état  d’infériorité  qui  en  fait 
un  valétudinaire,  sinon  un  alité;  c’est  un  état  désagréable  qui 
n’est  plus  la  santé,  bien  que  le  patient  tienne  à se  faire  illusion 
à cet  égard,  et  que  rien  autre  que  la  fréquence  anormale  des 
selles  ne  soit  la  traduction  de  ce  dérangement. 

Il  ne  faudrait  pas  cependant  forcer  la  note,  car,  pour  peu  que 
les  atteintes  se  prolongent  ou  se  répètent, on  assiste  à une  défaite 
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de  l’économie , et  nous  nous  trouvons  dans  ces  conditions  en  face 
d’une  des  formes  les  plus  nettement  déterminées  de  Y anémie 
coloniale. 

Sous  l’influence  des  rechutes  et  des  récidives,  quand  s’est 
établie  la  dysenterie  chronique  et  même  dans  les  cas  frustes, 
l’amaigrissement  s’accuse,  à la  longue  il  peut  devenir  extrême  ; 
toutes  les  réserves  adipeuses  se  fondent,  au  visage  comme  à l’ab- 
domen ; il  semble  que  la  peau  se  colle  au  squelette  osseux.  La 
teinte  jaune  paille  du  début  s’est  accentuée,  on  a dit  qu’elle  était 
terreuse,  elle  est  plutôt  d’un  jaune  grisâtre  ; les  forces  sont 
anéanties. 

A la  période  ultime,  quand  le  malade  succombe  aux  lents  mais 
sûrs  progrès  de  cette  cachexie , il  se  produit  de  l’œdème  des 
membres  inférieurs,  mais  il  est  peu  accusé,  peut  disparaître  à un 
moment  donné,  pour  reparaître  peu  après  et  de  nouveau  dispa- 
raître à la  période  ultime.  Le  plus  souvent,  en  effet,  à cette  date 
se  produit  une  diarrhée  parfois  roussâtre,  toujours  profuse,  et 
cette  spoliation  intestinale  fait  résorber  les  épanchements  qui  ont 
pu  se  produire.  Ajoutons  que  la  cachexie  dysentérique  est  une 
de  celles  qui  s’accompagnent  le  plus  fréquemment  de  phlébite 
des  membres  et  de  manifestations  arthralgiques. 

Fièvre.  — On  ne  l’observe  pas  en  dehors  d’une  complication 
intercurrente  : V amibiase  intestinale , à l’inverse  des  bacilloses 
et  des  para-bacilloses , suit  son  cours  jusqu’à  sa  terminaison , 
quelle  qu’elle  soit,  sans  déterminer  une  véritable  réaction  fébrile. 
C’est  tout  au  plus  si  l’on  observe  à peu  près  régulièrement  chaque 
soir  une  température  sous-fébrile  oscillant  autour  de  37°5  à 
37°8  et  se  stabilisant  le  plus  souvent  au-dessous  de  ce  dernier 
chiffre. 

Les  toxines  amibiennes,  quand  la  décharge  se  fait  du  côté  de 
l’intestin,  ne  déterminent  pas  d’élévation  de  la  température,  à 
l’inverse  de  ce  qui  se  produit  dans  l’amibiase  hépatique  où  elle 
est  constante  et  présente  une  évolution  qu’on  est  en  droit  de  con- 
sidérer comme  caractéristique. 

Quand  la  fièvre  paraît,  c’est  qu’il  se  produit,  soit  du  côté  de 
l’intestin,  une  complication  septicémique  ou  gangréneuse,  soit  du 
côté  du  foie  une  greffe  amibienne,  soit  du  côté  du  poumon  la 
même  localisation  ou  une  tuberculose  envahissante. 

Il  est  une  complication  plus  fréquente  encore  et  qui,  plus  faci- 
lement, prête  à la  confusion,  c’est  la  superposition  d’une  dysen- 
terie bacillaire.  Le  fait  n’est  pas  rare  dans  les  hôpitaux  coloniaux 
et  à bord  des  transports  où  les  dysentériques  de  toutes  catégories 
voisinent  et  où,  comme  nous  l’avons  dit,  bocks  laveurs,  usten- 
siles divers,  vases  de  nuit  et  latrines  sont  souvent  communs  sans 
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que  l’antisepsie  puisse  toujours  être  très  rigoureusement  assurée 
et  surveillée. 

Rappelons  également,  nous  aurons  occasion  d’y  revenir,  que 
le  paludisme  évoluant  chez  un  amibien  présente  une  courbe 
thermique  très  anormale  où  il  faut  faire  la  part  des  deux  mala- 
dies associées,  mais  il  s’agit  chez  ces  malades  beaucoup  plus  d a- 
mibiase  hépatique  que  d’amibiase  intestinale. 

Nous  avons  insisté  sur  la  description  de  ces  étals  morbides 
associés  en  traitant  des  complications  de  l’hépatite  ; il  importe 
d’inscrire  ici  et  de  rappeler  de  nouveau  ce 'fait  négatif  a absence 
de  la  fièvre  » en  signalant  l’importance  qui  s’y  attache  au  point 
de  vue  diagnostique  et  pathogénique. 

Hématologie  — Cette  question  de  l’hématologie  et  celle  de 
l’urologie  des  amibiases  ont  été  envisagées  dans  l’étude  clinique 
des  hépatites  et  dans  l’article  de  Mathis. 

Nous  n’avons  à donner  qu’une  indication  complémentaire;  elle 
est  la  suivante  : 

Le  diagnostic  souvent  porté  de  dysenterie  amibienne  est  in- 
complet ; on  est  autorisé  du  fait  du  nombre  réellement  anormal 
des  selles,  du  fait  de  la  réaction  fébrile  constatée , du  fait  de 
l’hyperleucocytose  et  de  la  polynucléose  signalées,  à conclure 
qu’il  s’agit  non  pas  d’amibiase  intestinale  simple,  mais  d’amibiase 
intestinale  doublée  d’une  greffe  hépatique  en  cours  d’évolution 
active. 
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« On  admettra  sans  peine  (Vaillard)  que,  dans  les  lieux  et  les 
temps  où  les  deux  formes  de  la  maladie  régnent  simultanément, 
il  puisse  se  produire  une  même  infection  chez  le  même  sujet  », 
ou  plutôt  une  double  infection. 

Il  faut  ajouter  que  chacune  de  ces  infections  peut  se  contracter 
à une  date  très  distante  et  qu’en  pratique  il  s’agit  à peu  près  tou- 
jours aux  colonies  de  la  surperposition  de  la  bacillose  dysen- 
térique à une  amibiase  qui  peut  être  avérée,  fruste  ou  latente. 

a)  Nombreux  et  multiples  sont  les  malades  qui,  souffrant 
depuis  un  temps  plus  ou  moins  prolongé  de  déterminations  intes- 
tinales ou  hépatiques  d’origine  amibienne,  subissent  à un  mo- 
ment donné  les  atteintes  de  la  dysenterie  épidémique.  L’amibiase 
prend  activité  anormale  sous  cette  influence.  Comme  la  bacillose 
peut  n’êtreque  de  légère  gravité  et  de  durée  relativement  courte, 
c’est  à l’amibiase,  qui  devient  très  apparente  et  qui  persiste  en 
dernier  lieu,  que  sont  imputés  les  accidents  morbides  et  on 

ïV  — 4o 


Traité  de  pathologie  exotique. 


020  C GRALL.  - DYSENTERIE  ENDEMIQUE 

lui  attribue  l'ensemble  des  traits  du  tableau  clinique,  bien  qu’elle 
n’y  ait  part  importante  et  prédominante  qu’au  2uou  3°  septénaire 
de  la  maladie. 

Dans  ces  circonstances  l’amibiase  paraît  être  et  finit  par 
rester  réellement  seule  en  cause.  Il  en  est  d’autres  où  l’évolu- 
tion est  différente. 

L’amibiase  était  en  action  et  la  maladie  suivait  lentement  son 
cours  ; la  bacillose  dysentérique  survient,  elle  affecte  presque 
d’emblée  une  gravité  extrême  et  occupe  à elle  seule  la  scène  mor- 
bide. Il  ne  reste  plus  place,  peut-on  dire,  pour  les  manifesta- 
tions amibiennes.  Ce  sont  elles  cependant  qui  ont  préparé  le  ter- 
rain et  expliquent  les  déterminations  ultimes  : 

« La  caractéristique  de  la  dysenterie  qui  a régné  à Saïgon  au 
cours  des  mois  de  juillet,  août  et  septembre  1903  et  qui  s’est 
reproduite  en  1904  est  d’avoir  été  infectieuse,  nécrosante  quel- 
quefois d’emblée,  souvent  par  transformation  d’une  dysenterie  à 
début  banal  en  une  dysenterie  à marche  rapide  et  même  fou- 
droyante » (Henaff). 

« Une  dysenterie  ordinaire  dont  la  guérison  a traîné  peut,  sou- 
dain se  transformer  en  une  dysenterie  gangréneuse  hémorra- 
gique, ce  qui  se  voit  au  collapsus  du  pouls  et  des  forces  et  se 
sent  dans  les  déjections  tout  à coup  devenues  fétides. 

« Dans  cette  dysenterie,  le  traitement  est  pour  ainsi  dire  im- 
puissant, et  la  marche  fatale.  » 

b)  Plus  fréquemment  encore  l’infection  bacillaire  frappe  des 
amibiens  chez  qui  les  manifestations  étaient  devenues  frustes  ; il 
semble  que  déterminations  d’origine  bacillaire  et  déterminations 
d’origine  amibienne  proviennent  d’une  même  infection,  du  fait 
qu’elles  se  superposent  et  coïncident. 

On  perd  de  vue  la  distinction  qui  s’impose  entre  le  moment  où 
s’est  faite  l’infection  amibienne  et  celui  où  s’installe  apparem- 
ment la  maladie  qui  en  est  le  résultat. 

c)  Dans  beaucoup  d’autres  cas,  l’amibiase  apparaît  comme  une 
maladie  deuthéropathique,  bien  qu’elle  soit  la  première  en  cause, 
mais  elle  était  restée  latente. 

Il  faut  reconnaître  qu’il  est  habituel  de  voir  évoluer  avec  rapi- 
dité et  gravité  des  déterminations  jusqu’à’ cette  date  atones  où 
même  silencieuses  ; elles  ont  reçu  virulence  de  la  superposition 
temporaire  çl’une  dysenterie  bacillaire. 

Ces  faits  ont  fréquence  et  importance  dans  la  pratique  médi- 
cale aux  colonies. 

d)  La  superposition  du  paludisme  épidémie  à l’amibiase  dysen- 
térique produit  des  déterminations  aussi  bruyantes  et  de  pronostic 
aussi  sombre.  Nous  en  avons  traite  à 1 occasion  des  hépatites. 

Ces  associations  des  deux  dysenteries  peuvent  par  suite  affec- 


ASSOCIATION  DES  DEUX  DYSENTERIES  627 

ter  une  symptomatologie  variée  : elles  n’onl  été  que  très  incom- 
plètement étudiées  jusqu’à  cette  date. 

Nous  ne  pouvons  songer  à en  passer  en  revue  toutes  les  for- 
mes ; mais  nous  tenons  à en  fournir  des  exemples  divers  ; mieux 
qu’une  description  générale  qui  s’écarte  forcément  des  cas  con- 
crets, cette  revue  guidera  le  lecteur  au  lit  du  iftalade  quand  il 
se  trouvera,  fait  fréquent  aux  colonies  et  dans  les  régions  pré- 
tropicales,  en  présence  de  cas  analogues  sur  lesquels  son  atten- 
tion doit  être  tenue  constamment  en  éveil. 

i°  Dans  une  salle  où  étaient  en  traitement  de  nombreux  ba- 
cillaires, un  malade  est  admis  pour  dysenterie  endémique  (ami- 
bienne) nettement  caractérisée  : 

— Par  sa  symptomatologie  : selles  muqueuses  striées  de  sang, 
sans  atteinte  à l’état  général  ; 

— Par  l’action  immédiatement  curative  de  l’ipéca  à dose  ac- 
tive (infusion  à 6 gr.  pro  die)  ; 

— Par  une  rechute  à quelques  jours  d’intervalle  que  jugule  le 
même  traitement. 

Au  cours  de  la  convalescence,  l’état  général  s’aggrave  subite- 
ment, les  phénomènes  dysentériques  prennent  une  très  grande 
acuité,  les  selles  sont  séreuses  et  contiennent  des  lambeaux  mem- 
braneux ; elles  présentent  bientôt  une  odeur  gangréneuse;  elles 
contiennent  des  caillots  et  des  débris  de  muqueuse  ; le  malade,  au 
cinquième  jour  de  cette  nouvelle  atteinte,  est  pris  de  hoquet  et 
succombe. 

Le  fait  résumé  rappelle  à tous  égards  ceux  que  constatait 
Layet  sur  les  transports  de  rapatriement  et  qui  le  désolaient  par 
leur  fréquence  et  leur  gravité. 

2°  L’observation  suivante  de  Brau  (mémoire  manuscrit  1912) 
est  très  intéressante  à lire  et  à méditer  à cet  égard. 

« 11  s’agit  d’un  militaire  ayant  fait  des  séjours  prolongés  dans 
plusieurs  de  nos  possessions  coloniales  ; il  n’accusait  pas  tou- 
tefois d’antécédents  dysentériques,  mais  du  paludisme  contracté 
à Madagascar.  » 

« Il  est  pris,  en  août  191 1,  d’une  dysenterie  qu’avec  nos  prédé- 
cesseurs on  pourrait  qualifier  d’ insidieuse  ; il  a par  jour,  depuis 
un  certain  temps,  des  selles  fécaloïdes  assez  nombreuses  dans 
les  24  heures;  il  n’a  pas  de  lièvre,  pas  de  douleurs  hépatiques  et 
ne  ressent  que  quelques  coliques  erratiques.  Les  selles  renfer- 
ment des  amibes  nombreuses  très  mobiles,  peu  volumineuses, 
assez  mal  différenciées  en  endoplasme  et  en  ectoplasme  ; malgré 
des  traitements  très  variés  (topiques  divers  et  parasiticides) 
l’état  reste  stationnaire  et  les  amibes  persistent.  » 

« Plus  tard,  on  le  soumet  à un  traitement  plus  actif  par  l’ipéca 
en  poudre  et  secondairement  par  le  sulfate  de  soude,  et  la  gué- 
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« rison  est  obtenue;  il  séjourna  à l’hôpital  jusqu’en  fin  de  sep- 
« tembre.  » 

u Quatre  jours  après  sa  sortie,  il  rentre  dans  un  état  très  grave, 
il  présente  une  abondante  débâcle  de  selles  bilieuses  et  sangui- 
nolentes (sang  vermeil).  Plusieurs  examens  microscopiques  n’ar- 
rivent pas  à y déceler  la  présence  d’amibes.  Le  malade  est  très 
déprimé,  il  souffre  beaucoup  d’une  douleur  très  vive,  irradiée  à 
la  portion  hypogastrique  de  l’abdomen;  le  foie  ne  paraît  pas 
hypertrophié  ; la  rate  est  à peine  percutablc  ; la  température 
est  légèrement  fébrile,  variant  de  38°6  à 38°4,  le  malade  se 
plaint  de  dysurie  et  de  douleurs  vésicales  dans  l’intervalle  des 
mictions  qui  sont  très  peu  abondantes.  L’état  général  est  très 
médiocre  et  même  inquiétant  — la  formule  leucocytaire  est  la 
suivante:  Polynucléaires  neutrophiles  : 79,2  ; Grands  mononu- 
cléaires : r x ; Lymphocytes  : 9,8;  Eosinophiles  : o.  — Cette  for- 
mule donnait  à croire  à l’existence  d’une  suppuration  profonde; 
toute  réaction  locale  du  côté  du  foie  faisant  défaut,  on  s’abs- 
tient de  toute  ponction.  Au  reste,  au  bout  de  quelques  jours, 
les  symptômes  de  dysenterie  aiguë  rétrocédèrent,  la  fièvre 
tomba,  les  coliques  disparurent  et  l’état  général  cessa  d’être 
inquiétant.  » 

« Mais,  bien  que  les  selles  ne  fussent  plus  sanguinolentes,  elles 
restèrent  nombreuses  : 20  par  jour  en  moyenne,  fétides,  mal 
digérées,  et,  sous  l’influence  de  cette  spoliation,  les  forces  décli- 
nèrent rapidement  (le  malade  avait  perdu  depuis  le  début  de 
sa  maladie  i5  kilos)  et  il  mourut  le  17  décembre  d’usure  pro- 
gressive. » 

« L’examen  journalier  des  selles  n’y  décela  jamais  ni  proto- 
zoaires, ni  œufs  d’helminthes  ». 

« A l’autopsie,  en  dehors  d’une  hypertrophie  du  foie  avec  adhé- 
rences de  la  base  droite  (amibiase  hépatique  à son  début)  on  ne 
trouve  d’altérations  que  du  côté  du  gros  intestin.  Celui-ci  était 
très  atrophié,  inclus  dans  le  péritoine  épaissi;  la  muqueuse  était 
hérissée  de  villosités  noires  mais  ne  présentait  que  de  rares 
ulcérations  en  partie  cicatrisées  dont  quelques-unes  siégeant  au 
niveau  du  cæcum  avaient  amené  une  perforation  s ouvrant  en 
cul  de  sac  dans  le  mésentère  ( ulcération  amibienne ) et  y avaient 
déterminé  une  péritonite  localisée  qui,  à la  période  ultime,  se 
propagea  aux  portions  voisines  de  la  séreuse  notablement  épais- 
sie et  vascularisée  ; il  n’existait  pas  dans  le  péritoine  d épanche- 
ment ascitique.  » 

Cette  seconde  atteinte  où  les  amibes  ne  sont  pas  décelées  et 
qui  évolue  avec  une  symptomatologie  bruyante  et  rapidement 
accusée  est  incontestablement  une  poussée  de  bacillose  intei eue- 
rente;  elle  se  prolonge  anormalement,  s’associe  à 1 amibiase  qui 
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poursuit  sa  marche  progressive  pour  aboutir  à une  péritonite 
localisée , sans  réaction  à distance,  réellement  amibienne  par  ses 
lésions  et  sa  marche. 

Rappelons  que  les  péritonites  imputables  aux  bacilloses  offrent, 
toujours  le  caractère  opposé  d’une  généralisation  rapide  et  d une 
évolution  massive  et  qu’elles  déterminent  la  mort  par  une  sorte 
de  choc  collapsif  et  presque  d’emblée. 

La  superposition  de  la  bacillose  a favorisé,  dans  ce  cas,  1 ac- 
tion de  destruction  en  profondeur  d un  ulcère  intestinal  resté 
silencieux  et  l’a  fait  aboutir  à la  péritonite  par  perforation. 

*** 

3°  L’histoire  de  ce  troisième  malade  peut  se  résumer  comme 

suit  : . 

« 11  subit  une  première  atteinte  de  dysenterie  subaiguë,  insi- 
dieuse ; ces  manifestations  disparaissent  au  bout  de  quelques 
jours  sous  l’influence  de  la  médication  par  l’ipéca.  Deux  mois 
plus  tard,  il  est  atteint  de  nouveau  de  dysenterie,  mais  cette 
fois  la  symptomatologie  s’est  modifiée  du  tout  au  tout:  les  selles 
sont  plus  nombreuses,  plus  copieuses  ; après  avoir  été  san- 
glantes, elles  deviennent  raclure  de  chair , puis  roussdtres  avec 
caillots  de  seing  et  débris  membraneux  et  enfin  séro-purulen- 
tes  ; l’état  général,  contrairement  à la  première  atteinte,  est  très 
affecté.  — Les  symptômes  aigus  disparaissent  mais  le  malade 
continue  à avoir  par  jour  plusieurs  selles  liquides  , cet  état 
s’installe,  le  foie  s’engorge,  s’abcède  et  le  malade  succombe  à 
cette  hépatite  amibienne  deux  mois  plus  tard.  » 

Dans  ce  cas,  une  dysenterie  bacillaire  s’est  interposée  entre 
deux  poussées  d’amibiase,  et  il  semble  que,  chez  ce  malade, 
comme  dans  la  moyenne  des  cas  analogues,  elle  ait  donné  viru- 
lence, acuité  et  extension  au  foie,  à une  infection  antécédente 
mais  qui  semblait  devoir  rester  torpide. 

4°  Le  cas  peut  être  également  le  suivant  : 

« Depuis  un  certain  temps,  le  malade  a souffert  de  manifesta- 
tions paroxystiques  mgds  passagères  de  diarrhée,  il  a présenté 
occasionnellement  et  sans  réaction  bien  vive  du  mucus  et  de 
la  graisse  dans  les  selles  ; il  se  soigne  lui-même  habituellement 
par  le  bismuth  et  l’opium  à doses  réfractées  — survient  la 
poussée  annuelle  de  dysenterie  épidémique  : il  en  subit  l’in- 
fluence qui  a déjà  atteint  ses  voisins  de  chambrée.  L’atteinte 
de  bacillose  est  sévère,  elle  présente  une  détermination  anor- 
male, c’est  la  sensibilité  du  foie  avec  une  augmentation  notable 
de  volume  ; cette  poussée  hépatique  dure  autant  que  la  crise 
dysentérique,  mais  elle  rétrocède  avec  elle  et  la  convalescence 
est  franche,  et,  peut-on  dire,  complète.  » Le  traitement  (ipéca  et 
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calomel),  qui  s’est,  au  reste  adressé  aux  deux  facteurs  morbides  a 
été  assez  heureux  pour  déterminer  non  seulement  la  guérison  de 
la  bacillose,  l'ail  habituel, mais  l’intermission  totale  de  l’amibiase 
fait  exceptionnellement  constaté. 

Dans  ce  cas,  il  s’agit,  comme  dans  le  précédent,  d’une  dysen- 
terie mixte,  avec  éveil  de  la  greffe  hépatique. 

5°  La  maladie  est  constituée,  peut-on  dire,  par  deux  atteintes 
successives,  la  première  correspond  à une  dysenterie  aiguë  bacil- 
laire, de  gravité  moyenne  et  de  symptomatologie  habituelle  : 
« selles  copieuses,  séro-sanguinolentes,  contenant  plus  tard  des 
« caillots.  Le  malade  est  entré  en  convalescence  quand  les  phé- 
« nomènes  dysentériques  reprennent  avec  des  symptômes  inquiè- 
te lants.  Le  malade  se  plaint  de  la  région  hépatique,  l’organe  est 
« manifestement  tuméfié,  douloureux  à la  pression  ; la  fièvre  se 
a rallume,  l’état  général  s’aggrave  progressivement  et  les  selles 
« présentent  l’odeur  et  l’apparence  gangreneuse». 

A la  nécropsie,  on  inscrit  un  ramollissement  très  étendu  de  la 
muqueuse  du  gros  intestin  avec  ulcérations  de  grandeurs  variées 
et  lambeaux  flottants  déchiquetés  : dans  le  foie  hypertrophié 
on  rencontre  à la  section  des  foyers  apoplectiques  et  des  abcès 
anfractueux,  constitués  par  la  mortification  du  parenchyme. 

La  maladie  amibienne  avait  été  ici  la  manifestation  seconde, 
mais  on  n’est  pas  autorisé  à conclure  que  l’infection  amibienne 
n’était  pas  antécédente. 

Ce  qui  le  prouve,  c’est  l’ancienneté  de  certaines  lésions  hépati- 
ques ; elle  était  restée  latente  jusqu’au  shock  déterminé  par  la 
seconde  infection. 

L’amibiase  peut  ne  pas  évoluer  avec  la  brusquerie  nécessaire 
pour  qu’il  y ait  simultanéité  apparente  des  deux  maladies. 

C’est  de  la  sorte  que  s’expliquent  certaines  péritonites  par  per- 
foration (cas  précité  de  Brau),  certains  abcès  hépatiques  à mar- 
che foudroyante  qu’on  constate  annuellement  au  décours  de  la 
poussée  saisonnière  de  dysenterie  épidémique  et  qui  surviennent 
chez  certains  malades  au  cours  de  la  convalescence,  à longue  dis- 
tance du  début  de  cette  atteinte  et  à une  date  où  la  guérison 
semble  pleinement  établie. 

A l’autopsie,  on  trouve  une  zone  étendue  de  mortification  en 
masse  du  parenchyme  hépatique,  elle  n’a  pas  eu  le  temps  d’évo- 
luer jusqu’à  lafonte  purulente;  à distance  ou  dans  un  autre  lobe, 
on  rencontre  un  ou  plusieurs  abcès  dont  le  pus  est  jaunâtre, par- 
fois caséeux. 

Ce  sont  des  abcès  enkystés  et  anciens  qui, eux,  n’ont  subi  aucune 
modification,  malgré  la  greffe  nouvelle,  étendue  et  très  virulente, 
qui  s’est  faite  dans  le  même  organe  et  souvent  dans  un  voisinage 
immédiat. 
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6°  La  même  réflexion  s’impose  pour  le  cas  suivant  : il  s’agit 
encore  d’une  dysenterie  épidémique  intercurrente  chez  un  malade 
atteint  antérieurement  d’amibiase  mais  chez  qui  ces  accidents 
étaient  devenus  latents. 

« Trois  jours  de  diarrhée,  puis  sang  dans  les  selles;  quand  il 
entre  à l’hôpital,  il  est  en  proie  à des  accidents  de  dysenterie 
suraiguë  à forme  algide  ; la  peau  est  froide,  couverte  de  sueurs, 
le  pouls  filiforme,  les  selles  sont  fréquentes  composées  d’une 
grande  quantité  de  matières  sanguinolentes  que  surnagent  des 
flocons  muqueux  et  des  lambeaux  de  sang  caillé.  Le  malade  se 
plaint  de  douleurs  générales  répandues  dans  l’abdomen,  d’é- 
preintes,  d’urines  rares  et  de  ténesme,  — mort  rapide.  A la 
nécropsie,  on  constate  que  le  gros  intestin  est  très  développé  ; ses 
parois  paraissent  épaissies  ; il  renferme  un  liquide  couleur  lie  de 
vin;  des  plaques  de  sang  caillé  sont  adhérentes  à la  muqueuse, 
celle-ci  est  détruite  en  grande  partie,  on  l’enlève  en  raclant, 
sous  la  forme  d’une  matière  caillebottée  jaunâtre,  les  ganglions 
du  méso-côlon  et  du  méso-rectum  sont  très  friables,  à la  coupe 
ils  laissent  écouler  du  sang. 

« Le  foie  n’est  pas  augmenté  de  volume,  sa  couleur  est  brunâ- 
tre, le  tissu  en  est  ramolli  et  une  grande  quantité  de  sang  s’en 
échappe  à l’incision  ; il  renferme  un  petit  abcès  ancien  de  la 
grosseur  d’un  œuf  de  pigeon  situé  à la  face  convexe  du  foie, 
rempli  d’un  pus  blanc  et  crémeux.  » 


Nous  donnons,  à titre  d’exemple  des  difficultés  que  peut  offrir 
dans  des  circonstances  fréquentes  aux  coloniesje  diagnostic  dif- 
férentiel des  amibiases  et  des  bacilloses,  le  cas  suivant  observé 
par  Dagorn  à l’hôpital  de  Hanoï. 

« Ce  militaire  avait  longuement  vécu  aux  colonies  dans  des 
régions  malsaines  et  dans  des  conditions  de  fatigues  répétées. 
Cependant  sa  santé  n’avait  été  que  peu  atteinte  antérieurement 
à la  maladie  en  cours.  » 

« Celle-ci  avait  débuté  une  quinzaine  avant  son  hospitalisation 
par  de  la  diarrhée  active,  abondante,  douloureuse,  que  le  malade, 
malgré  ses  souffrances  et  son  usure,  avait  portée  sur  pieds  une 
semaine  entière.  » 

9 

« Mais  comme  le  flux  intestinal  s’aggravait  et  qu’il  se  compli- 
qua bientôt  de  fièvre  élevée,  il  dut  demander  des  soins.  » 

« A la  date  de  son  admission, les  selles,  qui  variaient  de  20  à 
3o  par  jour,  offraient  l’aspect  de  raclures  de  boyaux,  les  coliques 
étaient  constantes  avec  irradiations  dans  les  cuisses  ; elles  empê- 
chaient tout  sommeil;  le  gros  intestin  était  manifestement  dou- 
loureux à la  pression  sur  tout  son  parcours;  quant  au  foie,  il 
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était  volumineux  et  débordait  les  fausses  côtes  d’un  travers  de 
doigt.  D’autre  part,  la  réaction  hématologique  était  celle  d’une 
suppuration  profonde  : 

l"r  Examen  2«  Examen 

Polynucléaires 87,06  80.0 

Mononucléaires 5 9 

Lymphocytes 7 44,66 

Eosinophiles* 0,33  1,33 

« En  présence  de  ces  symptômes,  on  pratiqua  des  ponctions 
multiples  du  foie,  mais  elles  restèrent  négatives;  au  reste,  les 
réactions  locales  et  générales  étaient  bien  celles  d’une  bacil- 
lose dysentérique  aiguë  : 3o  à 35  selles  sanguinolentes  depuis 
la  date  de  l’entrée  jusqu'à  la  mort,  parfois  composées  d’un 
liquide  brunâtre,  parfois  mucoso-biliaires,  toujours  très  abon- 
dantes; le  ventre  était  douloureux  au  point  que  la  moindre 
pression  ne  pouvait  être  supportée;  aux  derniers  jours  s’ob- 
serva l’expulsion  de  lambeaux  considérables  de  muqueuse  et  la 
mort  survint  par  asthénie  progressive.  » 

L’autopsie  révéla  des  lésions  étendues  de  sphacèle  intestinal, 
une  hypertrophie  assez  notable  du  foie  qui  était  friable  dans  son 
grand  lobe  et  contenait  deux  collections  purulentes  de  dimen- 
sions réduites,  de  date  ancienne  et  de  délimitation  bien  nette. 

L’examen  des  selles  avait  révélé  la  présence  de  parasites  intes- 
tinaux et  d’amibes;  la  recherche  du  bacille  dysentérique  ne  fut 
pas  pratiquée. 

11  s’agissait,  on  peut  l’affirmer,  d’une  amibiase  ancienne,  sans 
répercussion  notable  sur  l’état  général  jusqu’au  coup  de  fouet 
donné  par  la  bacillose  intercurrente.  Celle-ci  lut  la  cause  de  la 
mort;  elle  avait  déterminé  du  côté  du  foie  un  semis  nouveau 
mais  qui  n’eut  pas  le  temps  d’évoluer  au  delà  de  la  nécrose 
éparse  et  parcellaire.  L’intervention  chirurgicale,  si  elle  avait 
eu  lieu,  n’aurait  en  rien  modifié  l’évolution  de  la  maladie  ; on 
comprend  cependant  que  l’attention  du  médecin  traitant  ait  été 
appelée  de  ce  côté  et  qu’il  ait  procédé  à une  exploration  très 
complète  de  la  glande. 

Le  traitement  par  l’émétine  n’étai-t  pas  entré  dans  la  pratique 
médicale  à l’époque  où  fut  recueillie  celte  observation. 

Ce  sont  ces  formes  mixtes  qui  produisent  ces  dysenteries 
dites  hémorragiques  et  gangréneuses  (\\n,  dans  les  payschauds 
à endémicité  amibienne,  se  représentent  au  début  de  la  période 
estivale,  période  où  le  bacille  dysentérique,  devenu  rare  pen- 
dant la  saison  précédente,  reparaît  abondant  et  virulent. 

La  caractéristique  de  ces  dysenteries  associées  qui  régnent  à 
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Saigon  pendant  certaines  périodes  pluri-annuelles  au  cours  des 
mois  de  juillet,  août  et  septembre,  est  d être  infectieuse,  nécro- 
sante quelquefois  d’emblée,  « souvent  par  transformation  d une 
dysenterie  à début  banal  en  une  dysenterie  à marche  rapide  et 
même  foudroyante  » (Hénalf). 

Cette  « dysenterie  » gangréneuse  d’emblée  s’annonce  par  des 
douleurs  de  ventre  intenses,  généralisées  à toute  la  surface  abdo- 
minale ou  simplement  limitées  à l’hypogastre  ou  à la  fosse  iliaque 
gauche.  Le  faciès  est  grippé, le  pouls  petit,  concentré;  les  envies 
d’aller  à la  selle  sont  très  fréquentes,  mais  les  résultats  sont  in- 
signifiants : tout  au  plus  quelques  flocons  de  mucus  plus  ou 
moins  striés  de  sang. 

Après  un  ou  deux  jours  de  ces  grandes  douleurs,  les  traits  se 
•détendent,  un  certain  sentiment  d’euphorie  est  ressenti  par  le 
malade,  alors  que  les  selles  devenues  plus  abondantes  ressem- 
blent à de  l’eau  rougie,  à de  la  lavure  de  chair,  et  dégagent  une 
odeur  fade  et  parfois  très  fétide.  Cette  situation  dure  de  3 à 7 ou 
8 jours,  quand  elle  n’esCpas  brusquement  terminée  plus  tôt  par 
une  ou  plusieurs  hémorragies  intestinales. 

« Une  dysenterie  ordinaire  dont  la  guérison  traîne  peut  sou- 
dain se  transformer  en  une  dysenterie  hémorragique , ce  qui 
se  voit  au  collapsus  du  pouls  et  des  forces  et  se  sent  dans  les  dé- 
jections devenues  tout  à coup  fétides.  » 

Cette  description  de  Hénaff  vise  des  cas  intérieurs  survenus 
chez  des  malades  en  traitement  pour  des  manifestations  chroni- 
ques et  souvent  torpides  : le  tableau  clinique  se  modifiait  brus- 
quement, la  symptomatologie  devenait  bruyante,  brutale  et  l’é- 
volution rapide. 

« Dans  cette  dysenterie,  le  traitement  est  pour  ainsi  dire  im- 
puissant et  la  marche  fatale. 

Peut-011  admettre  que  chez  un  bacillaire  en  voie  de  guérison  ou 
en  cours  de  convalescence  puisse  se  produire  la  maladie  ami- 
bienne ? Bertrand,  qui  observait  dans  un  milieu  où  les  coloniaux 
rapatriés  étaient  assez  nombreux,  semble  l’admettre. 

« Pendant  toute  la  durée  de  l’épidémie  survenue  à Toulon 
nous  n’avons  pas,  dit-il,  trouvé  un  abcès  du.  foie,  tandis  qu’à 
partir  de  sa  cessation,  on  rencontrait  chaque  jour  des  hépatites 
aiguës  dans  le  service  et  des  abcès  du  foie  chez  les  dysentériques 
décédés  ; la  dysenterie  n’a  pas  disparu,  elle  n’a  fait  que  repren- 
dre son  allure  habituelle.  » 

Pour  notre  part,  nous  sommes  conduit,  en  nous  plaçant  au 
point  de  vue  pratique,  à ne  faire  état  que  de  la  superposition 
à l’amibiase  de  la  bacillose.  Nous  pensons  que  l’amibiase,  si  l'in- 
fection était  concomitante  et  surtout  si  elle  était  postérieure  à la 
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bacillose,  n’apparaîtrait  et  n’évoluerait  qu’à  longue  distance  et 
comme  un  fait  absolument  distinct. 

SEQUELLES  ET  COMPLICATIONS  DES  DYSENTERIES 

Dyspepsie  et  entérite  post-dysentériques  et  post-diarrliéi- 
ques.  — Les  dysenteries  et  lés  diarrhées  laissent  derrière  elles, 
quand  elles  se  sont  prolongées,  longtemps  après  que  la  gué- 
rison en  a été  obtenue  et  consolidée,  toute  une  série  de  malai- 
ses qui  tiennent  à la  persistance  des  lésions..  On  peut  les  con- 
sidérer comme  en  étant  un  reliquat  durable  et  une  suite  à peu 
près  obligée. 

Ces  infirmités  se  résument  en  deux  groupes  de  manifestations 
qui  sont  concomitantes,  mais  qu’en  clinique  on  est  tenté  de  dis- 
socier,suivant  la  prédominance  de  l’un  ou  l’autre  des  syndromes* 
constatés  : la  dyspepsie  post-dysentérique,  l’entérite  chronique. 

i°  On  a,  avec  raison,  décrit  une  dyspepsie  palustre.  On  est 
également  autorisé  à identifier,  sinon  à isoler,  une  dyspepsie 
post-dysentérique. 

Elle  se  caractérise  par  une  irrégularité  assez  grande  de  l’appé- 
tit, la  lenteur  extrême  de  la  seconde  digestion  avec  flatulence, 
borborygmes,  ballonnements  du  ventre  qui  est  douloureux  spon- 
tanément et  à la  pression. 

Tous  ces  phénomènes  s’établissent  une  ou  deux  heures  après 
l’ingestion  des  aliments  qui  avait  déterminé,  au  premier  moment, 
un  mieux-être  appréciable  ; ils  sont  assez  prolongés  et  consti- 
tuent le  plus  souvent  une  gêne  de  toute  la  journée  qui  se  conti- 
nue assez  avant  dans  la  nuit  et  se  traduit  par  un  sommeil  agité  et 
incomplet. 

11  existe  chez  cesmalades  une  hypochlorhydrie  qu’ont  signalée 
tous  les  observateurs  coloniaux  et  sur  laquelle  Marchoux  et  Mon- 
tel  (i)  ont  insisté,  et  qui  s’accompagne  d’une  véritable  torpeur  du 
foie  et  d’une  constipation  habituelle.  Il  s’agit  d’une  dyspepsie  par 
insuffisance  glandulaire. 

Nous  n’en  ferons  pas  la  description  plus  complète,  car  elle 
ne  se  distingue  que  par  son  origine  de  celles  que  l’on  observe 
dans  tous  les  cas  analogues.  Indiquons  toutefois  que,  même  à 
cette  période,  la  médication  causale  ne  doit  pas  se  perdre  de  vue 
et  qu’elle  doit  être  poursuivie  en  même  temps  que  la  médication 
symptomatique. 

2°  Nous  sommes  tenu  d’insister  plus  longuement  sur  les  parti- 
cularités que  présentent, du  côtéde  l’intestin, les  séquelles  dysen- 
tériques, particularités  qui,  par  leur  persistance  et  leur  gravité 


(i)  Marchoux  cl,  Montkl,  Société  de  Pathologie  Exotique. 
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au  moins  apparente,  retiennent,  l’attention  du  médecin  et  du 
malade  plus  complètement  que  les  troubles  dyspeptiques. 

Les  dysenteries  et  les  diarrhées  prolongées  occasionnent, 
avons-nous  vu,  des  coarctations  de  l’intestin  avec  dilatation  am- 
pullaire  des  portions  de  l’organe  placées  au-dessus  de  ce  rétré- 
cissement ; il  en  résulte  une  grande  irrégularité  dans  le  chemi- 
nement des  matières  intestinales  et  par  suite  s’établissent  des 
crises  successives  de  constipation  et  de  dévoiement. 

Il  est  des  malades,  nous  en  avons  connu  un  certain  nombre, 
pourqui  la  sellejournalière  est  un  long  travail  qui  n’aboutit  cons- 
tamment qu’à  un  résultat  incomplet  ; ils  sont  exposés,  par  suite, 
à des  rechutes  répétées  de  diarrhée  lientérique  dès  le  moindre 
écart  d’hygiène  et  souvent  sans  cause  appréciable. 

11  est  des  cas  encore  plus  nombreux  où,  par  suite  de  la  réten- 
tion des  matières,  il  se  produit  dans  les  ampoules  intestinales 
un  véritable  catarrhe  chronique  avec  une  sécrétion  muqueuse, 
glaireuse,  abondante,  et  une  symptomatologie  qui  est  la  repro- 
duction dans  ses  traits  essentiels  des  colites  muco-membraneuses, 
telles  qu’elles  s’observent  chez  les  arthritiques. 

Quand  le  médecin  n’est  pas  prévenu,  il  peut  être  tenté  d’y  voir 
une  maladie  essentielle  qui  pour  lui  ne  se  rattache  pas  aux  flux 
endémiques  des  pays  chauds,  conception  préjudiciable  au  malade, 
car  elle  fait  perdre  de  vue  la  pathogénie  réelle  de  ces  manifes- 
tations. 

Un  autre  diagnostic  est  souvent  porté,  et  il  peut  conduire  à 
une  intervention  chirurgicale  rarement  indiquée  : celui  d’une 
appendicite. 

Gaide  a donné  de  ces  troubles  intestinaux  une  description 
exacte  et  complète,  mais  il  ne  les  a pas  rattachés  à leur  véritable 
origine. 

Nous  trouvons  chez  ces  malades  : 

d’une  part  des  crises  paroxystiques  que  l’on  dénomme  colite 
muqueuse , entéro-colite  muqueuse  ou  muco- membraneuse  ; 

Dans  leur  intervalle,  des  intermissions  réelles,  parfois  pro- 
longées, dont  toute  la  symptomatologie  se  réduit  à des  phéno- 
mènes de  dyspepsie  gastro-intestinale  avec  constipation  habi- 
tuelle. 


Gaide  a donné  à ces  cas  de  colite  muco-membraneuse  post  ou 
para-dysentérique  les  caractéristiques  suivantes  : 

i°  Une  sécrétion  glaireuse,  plus  ou  moins  concentrée  en  faus- 
ses membranes,  entourant  des  matières  fécales  dures,  ovoïdes, 
de  coloration  foncée,  sous  forme  de  glaires  et  de  bouchons  géla- 
tineux ou  de  gelée  colloïde  et  de  rubans  vermiformes  blanchâtres; 
■2°  L’impossibilité  de  régulariser  les  garde-robes  qui,  d’une 
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constipation  habituelle  passent  de  temps  à autre  à un  flux  diar- 
rhéique  ; 

3°  Des  douleurs  abdominales  constantes  -généralement  haut 
placées,  souvent  localisées  au  cæcum  et  pouvant  faire  croire  à 
une  appendicite,  d’autant  que  le  cæcum  est  dilaté  en  ampoule  et 
est  engoué  et  douloureux  à la  pression.  Il  se  produit  de  véri- 
tables spasmes,  qui,  au  reste,  se  déplacent,  se  portant’du cæcum 
sur  l’arc  du  côlon  et  sur  l’S  iliaque. 

Des  poussées  fébriles  s’observent  fréquemment  au  cours  de 
ces  paroxysmes;  comme  il  s’agit  de  coloniaux,  on  les  met  sur  le 
compte  du  paludisme;  en  réalité  il  s’agit  d’une  greffe  hépatique, 
qui,  de  temps  à autre,  se  réveille,  et  qui,  parfois,  aboutit  à des 

accidents  phlegrnasiqueset  même  à des  abcès , preuve  évidente 

des  relations  de  ces  troubles  divers  avec  la  maladie  originelle. 

Rappelons  que  celle-ci  peut  avoir  été  méconnue  jusque-là  du 
fait  de  sa  torpidité  et  de  sa  très  lente  évolution. 

Nous  tenons  à cette  occasion  à faire  part  à nos  lecteurs  d’une 
impression  qui  nous  est  venue  souvent  en  présence  de  cette  sé- 
quelle des  amibiases  anciennes. 

Il  nous  a semblé  qu’elle  s’observait  particulièrement  sur  le  per- 
sonnel que  les  difficultés  de  l’approvisionnement  et  la  médiocrité 
des  ressources  locales  obligent  à faire  entrer  dans  leur  alimen- 
tation des  aliments  de  conserve.  Malgré  toutes  les  précautions 
réglementaires,  elles  contiennent  plus  ou  moins  trace  de  plomb  ou 
d’étain,  surtout  quand  elles  sont  de  provenance  étrangère,  et  il 
peut  y avoir  dans  cette  intoxication  lente  et  incomplète  une 
explication  de  l’entéralgie  et  de  la  constipation. 

Les  médecins  et  les  malades  eux-mêmes  s’abusent  sur  la 
nature  du  mal  du  fait  que  le  symptôme  prédominant  est  le  res- 
serrement du  ventre  et  même  la  constipation. 

Nous  indiquerons  plus  loin  que  le  traitement  de  l’amibiase 
intestinal  comporte,  en  outre  de  la  médication  spécifique,  une 
intervention  déplétive  ; elle  est  ici  plus  nécessaire  que  dans  les 
formes  moyennes  et  doit  être  assurée  par  des  purgatifs  doux  a 
action  répétée  et  presque  continue,  comme  la  manne  et!  huile  de 
ricin  ; les  purgatifs  salins  sont  contre-indiqués  dans  ces  circons- 
tances comme  l’opium  et  les  absorbants.  On  se  trouvera  mieux 
d’utiliser  comme  calmants  l’eau  chloroformée  (en  potion  et  en 
lavements)  ou  les  préparations  belladonées. 

En  Indo-Chine,  cette  séquelle  ne  survient  le  plus  habituelle- 
ment et  ne  s’établit  qu’à  la  suite  d’atteintes  multiples  de  dysen- 
terie amibienne,  mais  cette  pseudo-colite  muqueuse,  muco-mem- 
braneuse  avec  constipation  habituelle  est  la  manifestation  la 
plus  habituelle  de  l’amibiase  chez  les  Européens,  en  Afrique 
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Occidentale  et  en  Afrique  Equatoriale  ; elle  est  presque  constam- 
ment la  détermination  initiale. 

Il  y a lien  de  se  demander,  et  ce  côté  de  la  question  n a pas 
été  envisagé  complètement,  si  chez  ces  malades,  dont,  («aide 
nous  retrace  l’histoire,  il  ne  se  produit  pas  un  semis  d’entamibes 
dont  la  virulence  se  serait  notablement  atténuée.  Nous  sommes 
pour  notre  part  tenté  de  le  croire,  en  raison  des  bénéfices  que 
donne  l’émétine  à cette  période. 

Il  semble  que  pour  les  amibiases,  comme  pour  les  trypano- 
somiases, il  y ait  des  races  moins  virulentes,  particulières  à 
certains  pays,  de  telle  sorte  que  dans  les  régions  de  1 Afrique 
occidentale  et  équatoriale  la  maladie  est  estompée  dans  ses  mani- 
festations, bien  qu’à  un  moment  donné,  et  sous  des  inlluences 
mal  déterminées,  elle  puisse  présenter  des  phénomènes  d’acuité 
du  côté  de  l’intestin  et  s’essaimer  du  côté  du  foie  ou  des  autres 
organes,  comme  dans  le  Levant  et  l’Extrême-Orient. 

Pour  en  finir  avec  cette  pseudo-entérite,  rappelons  avec  Oaide 
qu’elle  a pu  non  seulement  être  prise  pour  une  appendicite , en 
raison  des  phénomènes  relatés  ci-dessus  qui  souvent  accompa- 
gnent un  engouementdu  cæcum,  en  cas  de  localisation  haute  des 
séquelles  de  l’amibiase,  et  que,  chez  la  femme,  elle  a pu  prêter 
à la  méprise  avec  des  phlegniasies  utèro-cinnexielles  quand  la 
dilatation  intestinale  et  le  catarrhe  se  localisent  à l’ampoule  rec- 
tale et  au  sinus  sigmoïdal  (Localisation  basse  des  lésions  de  l’ami- 
biase et  de  leurs  religuats). 

Anémie  et  cachexie  dysentériques.  — Le  syndrome  diar- 
rhéique ne  s’observe  plus,  tout  au  plus  retrouve-t-on  à certains 
jours  ces  selles  pâteuses  anormalement  brunes  sur  lesquelles  in- 
siste Brau.  L’amibiase  se  réduit  à des  malaises  gastriques  mal 
définis,  à des  crises  lientériqucs  occasionnées,  croit-on,  par  des 
erreurs  alimentaires,  à une  toxhémie  déterminant  des  fébricules 
irrégulières,  sans  périodicité  définie,  à une  dyspepsie  tenace  avec 
insomnie  et  sueurs  profuses  de  la  nuit.  Cet  ensemble  imprime  au 
patient  un  cachet  spécial  et  est  considéré  comme  une  des  for- 
mes de  l’anémie  coloniale. 

Dans  ce  groupe  des  séquelles  de  la  maladie  doit  prendre  égale- 
ment place  la  symptomatologie  voisine  décrite  par  Charcot  sous 
le  nom  de.  fièvre  intermittente  hépatique  et  que  nous  avons 
constatée  chez  un  certain  nombre  de  coloniaux  et  qui  nous  a 
paru  être,  chez  eux,  sous  la  dépendanced’uneinfection  chronique, 
étendue  à la  fois  à 1 intestin  et  au  loie. 


Paludisme  et  dysenteries.  — L’association  du  paludisme 
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actif  et  delà  dysenterie  bacillaire  nous  paraît  moins  fréquente  et 
moins  importante  que  ne  le  pensaient  nos  prédécesseurs;  il  est 
vrai  que  nous  groupons  à part  les  dysenteries  laverariiennes  où 
les  toxines  de  l’hématozoaire  jouent  le  rôle  prédominant  et  où 
il  ne  peut  être  question  que  de  coli-bacillose  associée. 

Le  paludisme  en  activité  ne  nous  semble  intervenir  que  dans 
la  convalescence  pour  en  retarder  les  progrès,  faire  réapparaître 
des  phénomènes  congestifs  du  côté  d’un  intestin  encore  suscep- 
tible et  la  reprise  des  selles  muco-sanguines  n’est  qu’épisodique. 

L’intoxication  palustre  joue  un  rôle  plus  important,  celui  de 
déterminer  la  chronicité  de  certains  flux  du  ventre  ; nous  en 
avons  parlé  en  traitant  des  diarrhées  palustres  et  de  la  dysen- 
terie séreuse. 

Phlébites.  — Arthrites.  — Arthralgies  et  paralysies  dysen- 
tériques. — Dans  ledécours  des  bacilloses  aiguës,  dans  la  con  va- 
lescence des  dysenteries  amibiennes,  des  dysenteries  séreuses  et 
des  diarrhées  chroniques  peuvent  apparaître  parfois,  à titre  de 
complications,  parfois  à titre  de  séquelles,  des  répercussions  dura- 
bles et  accusées  du  côté  du  système  circulatoire  et  des  systèmes 
nerveux,  central  ou  périphérique. 

Ces  manifestations  sont-elles  imputables  à un  des  groupes 
dysentériques  plutôt  qu’à  l’autre  : il  semble  qu’on  puisse  à cette 
question  fournir  une  réponse  au  moins  doctrinale,  bien  qu’il  faille 
faire  observer  qu’en  pratique  coloniale  leur  apparition  et  leur 
développement  soient  le  plus  souventcommandés  par  l’association 
des  deux  dysenteries. 

Les  manifestations  arthritiques , péri-arthritiques,  arthral- 
giques  aiguësou  chroniques,  avec  ou  sans  déformations  fibreuses 
et  osseuses,,  paraissent  relever  des  bacilloses;  on  en  peut  dire 
autant  des  thromboses  veineuses. 

Au  contraire,  les  lésions  nerveuses  d'origine  centrale  ou  mé- 
dullaire ont  été  particulièrement  observées  chez  des  coloniaux 
souvent  à longue  distance  des  atteintes  primitives;  elles  semblent 
par  suite  imputables  à l’amibiase.  Il  est  au  reste  à croire  que  cer- 
tains accidents  paralytiques  s’expliquent  par  des  localisations 
cérébrales  ou  médullaires  (?)  de  l’amibiase;  l’étude  en  sera  faite 
dans  le  dernier  tome  de  cet  ouvrage  mais  nous  tenons  à faire 
remarquer  dès  maintenant  qu’on  n’a  jusqu’ici  fait  rentrer  dans 
l’étude  des  amibiases  cérébrales  que  les  cas  qui  évoluent  vers 
la  nécropsie  et  que  ce  que  nous  savons  de  I évolution  du  para- 
sitisme et  de  l’infection  amibienne  nous  permet  decroire,  qu  en 
outre  des  cas  massifs  et  mortels,  il  peut  exister  des  lormes  atté- 
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nuées  qui  se  limitent  à des  accidents  passagers,  rétrocédant  spon- 
tanément ou  sous  l’influence  d’une  médication  efficace. 

1°  Phlébites-  — Nous  avons  parlé,  en  traitant  des  dysenteries 
épidémiques, des  oblitérations  veineuses,  qui,  au  cours  de  la  bacil- 
lose aiguë,  et  surtout  chronique,  peuvent  se  produire  soit  du  côté 
des  membres,  soit  du  côté  de  la  tête. 

Lavaran  avait  étudié  ces  complications  en  i885  ( Archives  de 
médecine  militaire)  et  avait  rappelé,  en  outre  de  ses  observa- 
tions personnelles,  les  faits  connus  antérieurement.  11  avait  éta- 
bli que  les  thromboses  et  les  phlébites  compliquant  la  dysente- 
rie peuvent  se  produire  dans  toutes  les  veines  : membre  supé- 
rieur, sinus  de  la  dure-mère  et  veines  cérébrales,  mais  qu’elles 
ont  évidemment  une  grande  prédilection  pour  les  membres  infé- 
rieurs et  surtout  pour  le  membre  inférieur  gauche.  Dans  les  qua- 
tre cas  relatés  par  l’auteur,  elle  s’y  était  limitée  ou  au  moins 
avait  débuté  par  là.  Ces  thromboses  peuvent  parfois  être  ratta- 
chées à un  état  cachectique  du  patient,  mais  elles  peuvent  sur- 
venir chez  des  malades  dont  la  santé  générale  n’est  pas  atteinte. 

On  a admis,  sans  preuve  péremptoire,  que  quand  il  s’agissait 
des  thromboses  des  veines  du  membre  inférieur,  l’obstruction  avait 
pris  son  point  de  départ  dans  les  veines  hémorroïdales. 

Bertrand,  après  Laveran,  a insisté  sur  la  phlébite  du  sinus  de 
la  dure-mère. 

11°  Arthrite,  péri-arthrite,  arthralgie.  — Les  faits  que  l’on 
a rattachés  aux  manifestations  rhumatoïdes  dans  la  dysenterie 
sont  de  deux  ordres,  et,  peut-ondire,  d’une  double  étiologie. 

a)  Il  s’agit  le  plus  souvent  de  déterminations  réellement 
arthritiques  ou  péri  arthritiques  du  côté  des  grandes  articula- 
tions du  membre  inférieur  et  moins  souvent  du  membre  supérieur. 
Ce  rhumatisme  infectieux  se  caractérise  par  de  l’empâtement,  de 
la  tuméfaction  péri  articulaire  et  parfois  de  l’hydarthrose  ; les  ma- 
nifestations douloureuses  peuvent  être  accusées,  violentes  même, 
mais  les  réactions  locales  et  générales  sont  atténuées,  bien  que  la 
guérison  soit  longue  à obtenir  et  que  l’état  local  puisse  se  com- 
pliquer de  déformations  et  d’adhérences  fibreuses.  — Ces  mani- 
festations s’observent  chez  les  dysentériques  anciens,  souvent  au 
cours  de  la  convalescence  et  peuvent  être  considérées  comme  des 
séquelles  de  l’infection  amibienne  ou  de  la  diarrhée  spécifique. 

Dernièrement  Georges  Low  a longuement  décrit  un  cas  de 
complication  d e péri-arthrite  scapulaire  au  cours  de  la  sprüe. 
Il  admet  que  les  douleurs  arthralgiques  par  lesquelles  a débuté 
la  maladie,  les  adhérences  fibreuses  qui  se  sont  produites  à la 
longue  et  qu’il  a fallu  rompre  sous  le  chloroforme  sont  imputa- 
bles aux  troubles  intestinaux.  « Un  fait  frappant  durant  le  dé- 
cours  de  la  maladie  avait  été  également  la  tendance  facile  à la 
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fatigue,  les  muscles  étaient  mous,  flasques,  avec  tendance  à l'a- 
tropine. » 

11  semble  admissible  que  les  troubles  toxhémiques  et  toxi-ali- 
mentaires,  qui  sont  le  résultat  des  entérites  chroniques,  puissent 
et  doivent  déterminer  des  manifestations  rhumatoïdes. 

Kelsch  et  Kiener,  sur  435  cas  de  dysenterie,  ont  relevé  44  cas 
d’arthrite  ; ils  font  observer  qu’il  s’agit  habituellement  d’un  rhu- 
matisme qui  ne  se  généralise  pas  et  qui  se  cantonne  souvent  dans 
le  qenou  pour  guérir  complètement  mais  tardivement. 

Nous  avons  eu  occasion  d’observer  la  persistance  de  ces  mani- 
festations longuement  au  delà  de  la  convalescence,  et  si  nous  n’a- 
vions pas  connu  les  antécédents  de  nos  malades,  nous  aurions 
été  tentés  d’y  voir  les  reliquats  d’une  atteinte  de  dengue. 

b)  Ces  formes  de  rhumatisme  subaigu  ou  chronique,  qui  sont 
celles  dont  ont  parlé  la  plupart  des  observateurs  coloniaux,  sont 
distinctes  de  cet  état  de  rhumatisme  généralisé,  articulaire  et 
musculaire,  que  l’on  a observé  dans  certaines  épidémies  de  ba- 
cillose et  qui  a fait  décrire  des  dysenteries  rhumatismales.  Les 
manifestations  sont  ici  voisines  de  celles  qui  sont  signalées  aux 
périodes  de  début  et  d’acuité  des  polynévrites  généralisées  ; il 
semble,  au  reste,  que  des  déterminations  infectieuses  se  fassent  du 
côté  du  système  nerveux  périphérique  dans  son  ensemble  et  plus 
particulièrement  du  côté  du  segment  inférieur.  On  peut  dire  qu  on 
se  trouve  en  présence  de  l’exagération  jusqu’à  la  souffrance  la 
plus  aigue  de  ce  brisement , de  cette  asthénie  du  membre  qu  a- 
près  Gornuel  nous  avons  signalée  comme  une  des  caractéristiques 
constantes  de  l’infection  bacillaire  grave.  Ce  sont  des  faits  de 
même  nature  qu’ont  décrits  Bretonneau  et  Trousseau  ; Colin  s y 
référait  quand  il  niait  la  réalité  des  phénomènes  paralytiques,  et 
déclarait  n’y  voir  que  des  manifestations  d’une  courbature  géné- 
ra[isée  • 

Il  est  exact  que  le  patient  localise  parfois  ses  souffrances  et  la 
cause  de  son  impotence  fonctionnelle  aux  articulations  et  à leui 

voisinage.  11  faut  en  être  prévenu. 

Ces  manifestations  sont  habituellement  passagères,  ou  au  moins 
s’effacent  au  milieu  d’une  symptomatologie  très  bruyante,  qui 
peut  conduire  rapidement  à un  dénouement  fatal. 

IIIo  Paralysies.  — Il  en  est,  avons-nous  dit,  qui  rentrent  dans 
la  symptomatologie  de  l’abcès  amibien  du  cerveau  ou  de  ses  mé- 
ningés. Mais  il  en  est  d’autres  que,  jusqu’à  la  date  actuelle,  on  n a 
pas  rattachées  à celte  origine  ; il  est  possible  que  le  domaine  de 
ces  greffes  amibiennes  du  système  nerveux  s’étende,  mais  avec 
les  auteurs  qui  nous  ont  précédé  nous  ne  pouvons  envisager 
actuellement  les  troubles  parétiques  que  comme  les  résulta  s 
d’une  action  infectieuse  et  loxhémique. 
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Nous  avons  rattaché  au  paludisme  des  troubles  nerveux  variés 
prédominants  ou  exclusifs  du  côté  de  la  motilité  ou  de  la  sensi- 
bilité en  les  groupant  sous  la  dénomina  tion  de  polynévrites  des 
pays  chauds.  Il  est  probable  que  l’amibiase  chronique  peut  occa- 
sionner du  côté  du  système  nerveux  des  troubles  du  même  ordre 
et  de  même  symptomatologie  et  qu’une  part  de  ces  manifestations 
lui  est  imputable.  Mais  cette  distinction  n’a  pas  encore  été  faite, 
et  on  n’a  décrit  à titre  de  complications  paralytiques  des  dysente- 
ries, que  des  manifestations  passagères,  les  unes  aiguës  (elles 
furent  observées  au  cours  des  périodes  actives  de  la  maladie);  les 
autres  d’évolution  lente  et  peu  bruyante;  celles-ci  appartiennent 
aux  dysenteries  chroniques  ou  à leur  convalescence. 

Les  paralysies  de  ce  dernier  groupe  sont  le  plus  habituelle- 
ment limitées  à des  phénomènes  paraplégiques  douloureuse,  avec 
prédominance  du  côté  des  extenseurs  ; nous  en  avons  observé  et 
signale  chez  nos  malades  d Hanoï  qui  taisaient  campagne  dans 
les  région  élevées  et  relativement  froides  du  Tonkin.  Delioux  a 
fait  observer  avec  raison  que  cette  paralysie  (incomplète)  de  la 
motilité  porte  de  préférence  sur  les  membres  inférieurs  ou  plu- 
tôt sur  le  train  inférieur,  car  la  racine  des  membres  est  aussi 
atteinte  que  la  cuisse  ou  la  jambe;  elle  peut,  d’après  lui,  affecter 
exclusivement  la  motilité  ou  la  sensibilité  et  atteindre  « ces  deux 
facultés  ensemble  ». 

Voici  le  résumé  qu’a  donné  Galliot,  d’après  ses  observations 
personnelles,  des  accidents  aigus  que  l’on  a signalés  dans  les 
dysenteries.  Ils  se  rapprochent  à tel  point  d’un  rhumatisme  géné- 
ralisé quand  les  manifestations  douloureuses  sont  exagérées,  que, 
suivant  les  impressions  de  l’observateur,  ils  ont  été  rangés  tan- 
tôt dans  les  paralysies,  tantôt  dans  les  états  rhumatoïdes. 

« Le  début  en  est  brusque  et  les  premières  manifestations  se 
traduisent  par  des  douleurs  aiguës  qui  se  localisent  à la  région 
lombaire  ; dès  ce  moment,  les  malades  sont  paraplégiques,  ils 
ne  peuvent  sortir  du  lit  sans  aide  et  s’effondrent  quand  on  les 
place  dans  la  station  debout.  Les  réflexes  tendineux  ne  sont  pas 
modifiés,  et  les  sphincters  sont  indemnes  ». 

La  détermination  néuritique  n’a  présenté  chez  les  malades  de 
Galliot  aucune  disposition  à un  envahissement  ascendant,  et  ces 
phénomènes  parétiques  n’ont  eu  qu’une  durée  passagère  et  n’ont 
pas  déterminé  d’atrophie  musculaire  apparente. 

Contrairement  à celte  obsèrvation  de  Galliot,  nous  avons  ren- 
contré des  malades  chez  lesquels  la  symptomatologie  affectait  la 
marche  de  la  paralysie  de  Laùdry  et  nous  avons  eu  l’impression 
que  ces  dysentériques  (bacilloses  hémorragiques)  avaient  suc- 
combé à une  complication  médullaire. 
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6.  — ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

La  lésion  caractéristique  de  l’amibiase  intestinale  est  locali- 
sée au  gros  intestin',  elle  consiste  essentiellement,  comme 
l’avait  indiqué  Dutroulau,  en  une  lésion  esearrotique,  nettement 
circonscrite,  dont  Kelscli  a eu  le  mérite  d’étudier  et  de  définir 
l’évolution  et  l’histologie. 

Les  recherches  expérimentales  poursuivies  ces  dernières  années 
ont  fourni  des  précisions  plus  nettes  sur  la  pathogénie  de  celte 
ulcération  et  ses  rapports  avec  la  vie  de  l’entamibe. 

C’est  un  côté  de  la  question  qui  a été  traité  dans  l’élude  des 
lésions  de  l’amibiase  et  sur  lequel  nous  n’avons  plus  à insister. 

Contentons-nous  de  rappeler  avec  Vaillard  et  Mathis  que  les 
altérations  enregistrées  se  résument  en  une  infiltration  phleg- 
masique  et  hémorragique  de  la  celluleuse  avec  nécrose  de  la 
muqueuse  et  ulcérations  nettement  circonscrites , et  que  cette 
nécrose  discrète  ou  profuse,  au  lieu  de  procéder  graduellement 
delà  surface  à la  profondeur,  comme  dans  les  bacilloses,  frappe, 
presque  d’emblée,  toute  la  hauteur  des  glandes  etqu’après  effrac- 
tion de  la  muscularis-muscosœ,  elle  progresse  jusqu’à  la  muscu- 
laire proprement  dite. 

Ces  lésions  sont  celles  que  l’on  constate  chez  des  animaux  pré- 
maturément sacrifiés,  ou  chez  qui  la  maladie  a évolué  avec  une 
rapidité  qu’on  ne  retrouve  pas  en  clinique  ; celles  qu’on  rencon- 
tre dans  les  nécropsies  sont  beaucoup  plus  complexes  : 

Le  malade,  sauf  très  rares  exceptions,  succombe  à une  dysen- 
terie ancienne  qui  a présenté  des  rechutes  fréquentes  dans  son 
décours  et  une  réinfection  active  à sa  période  terminale. 

Il  s’est,  par  suite  produit  sur  différents  points  du  gros  intestin, 
souvent  dans  le  voisinage  de  la  lésion  principale, des  semis  succes- 
sifs, longuement  espacés  et  d’évolution  distincte. 

Les  lésions  réactionnelles  du  côté  de  la  sous-muqueuse,  les 
lésions  dégénératives  de  l’épithélium  glandulaire  et  des  couches 
profondes  ont  eu  d’autre  part  le  temps  de  se  manifester  et  de 
s’organiser. 

Les  altérations  que  révèle  l’autopsie  d’un  dysentérique  sont 
donc  multiples  et  variées,  elles  appartiennent  à des  étapes  dis- 
tinctes et  souvent  éloignées. 

On  constate  en  outre  des  ulcérations  typiques  : 

a)  des  pertes  de  substances  egalement  circonscrites, mais  arii- 
vées  à un  stade  plus  avance  de  leur  évolution  ; 

b)  de  l’épaississement  des  tuniques  avec  rétrécissement  et  rac- 
courcissement du  gros  intestin  ; 

c)  parfois  des  lésions  de  voisinage  du  coté  de  la  séreuse  péri- 
tonéale ; 
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cl)  on  peut  en  plus  rencontrer,  mais  le  fait  est  exceptionnel,  des 
a Itérations  gangréneuses . 

Volume  et  aspect  de  l’intestin.  — Le  gros  intestin  s’est  ré- 
tréci d’un  quart  et  parfois  d'un  tiers.  Au  rétrécissement  s’adj  oi  nt 
toujours  un  raccourcissement  qui  peut  être  assez  notable  et  qu’é- 
valuent les  observateurs  qui  s’en  sont  préoccupés  à 5o  centi- 
mètres et  au  delà.  Cette  coarctation  de  ses  membranes  n’est  pas 
uniforme  dans  toute  son  étendue  ; elle  porte  le  plus  habituelle- 
ment sur  le  côlon  en  dehors  de  ses  angles,  « le  côlon  transverse 
n’excède  pas  le  volume  de  l’index  » et  sur  la  portion  centrale  et 
moyenne  du  rectum  ; elle  peut  présenter  d’autres  localisations. 

Rétrécissement  et  raccourcissement  trouvent  leur  explication 


Fig-.  70.  — Amibiase  aiguë. 


dans  l’épaississement  et  la  transformation  sclèrosique  de  la  sous- 
muqueuse  et  des  lames  de  tissu  con  jonctif  qui  séparent  les  autres 
tuniques.  On  se  rend  facilement  compte  que  la  celluleuse  a aug- 
menté de  consistance;  elle  forme  des  placards  denses, résistants, 
scléreux  et  parfois  cartilagineux  au  niveau  desquels  se  retrou- 
veront, à l’ouverture  de  l’intestin,  les  ulcérations  ou  leurs  cica- 
trices. 

Les  notations  suivantes  sont  inscrites  dansla  plupart  des  autop- 
sies : 

« Le  gros  intestin  présente  extérieurement  des  plaques  éten- 
dues de  coloration  gris  violacé,  gris  ardoisé  ; il  a diminué  de 
calibre  et  de  longueur  ; il  s’est  rétréci  du  quart...  du  tiers...  ce 
rétrécissement  va  en  s’accusant  vers  scs  portions  terminales  ; il 
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n’a  plus  en  périphérie  que  i3,  io  ou  9 centimètres  au  cæcum, 
i5,  11,  7 au  côlon  et  présente  1 à 2 centimètres  de  moins  au 
niveau  où  l’S  iliaque  s'abouche  dans  le  rectum.  Ses  parois  ont 
3 à 4 millimètres  d’épaisseur  au-dessous  de  la  valvule  et  atteignent 
6 à 7 au  rectum.  » 

« La  longueur  est  toujours  réduite;  elle  varie  en  moyenne  de 
i m.  i5  à 1 m.  3o  et  peut  tomber  à 1 mètre.  » 

« Le  gros  intestin  présente  des  adhérences  résistantes  dans 
les  fosses  iliaques  surtout  au  niveau  du  cæcum  et  dans  le  petit 
bassin.  » 

Ouverture  de  l’intestin. — Les  matières  fécales  que  l’on  y 
rencontre  sont  abondantes  et  plus  ou  moins  fétides.  On  y décèle 
une  matière  brune,  d’odeur  sui  generis,  renfermant  des  frag- 
ments de  muqueuse  gangrenée  ; de  volume  très  réduit...  dans 
d’autres  cas,  c’est  un  liquide  muqueux  ou  purulent...  ou  une 
matière  rougeâtre  brune.  Dans  la  dysenterie  chronique,  ce  sont 
des  matières  jaunes  et  quelquefois  ardoisées,  souvent  décolo- 
rées... dans  les  dysenteries  cholériformes  ce  sera  un  liquide 
ressemblant  à de  la  brique  pilée...  Il  est  fréquent  d’y  rencontrer 
des  lombrics. 

Si  la  celluleuse  a augmenté  de  consistance,  par  places,  la  mu- 
queuse dans  son  ensemble  « est  peu  cohérente  »,  sa  coloration, 
violacée  au  cæcum  et  à la  partie  ascendante  du  côlon,  est  gris- 
ardoisé  et  parfois  rougeâtre  dans  l’S  iliaque  et  le  rectum  ; elle 
est  parsemée  de  lésions  escarrotiques  qui,  suivant  leur  étendue 
et  leur  période  d’évolution,  présentent  des  aspects  qui  les  font 
différencier. 

Ce  sont  soit  des  ulcères  orbiculaires  en  boulons  de  chemise, 
en  godets,  en  talus , soit  des  ulcères  irréguliers  enjeu  de  patien- 
ce : soit  des  érosions  ulcéreuses  et  des  plaques  sèches. 

La  description  de  Mathis  nous  a appris  que  nécrose  et  inflam- 
mation réactionnelle  de  voisinage  sont  le  fait  de  la  pénétration  et 
de  la  vie  de  l’entamibe  dans  la  couche  profonde  de  la  muqueuse, 
dans  la  partie  voisine  de  la  celluleuse  et  occasionnellement  dans 
les  autres  tuniques. 

Ces  différentes  pertes  de  substance  se  rencontrent  chez  tous  les 
malades,  tantôt  juxtaposées,  tantôt  espacées  et  localisées  à cer- 
tains segments  ; elles  entament  le  tissu  cellulaire  et  peuvent  pé- 
nétrer jusqu’à  la  séreuse  quelles  perforent  parfois  ; mais  elles 
présentent  toujours  le  caractère  d’être  limitées,  distinctes  les 
unes  des  autres  et  de  toujours  offrir  une  induration  de  leur  base 
e>  de  leur  pourtour,  pendant  qu’évoluent  les  lésions  de  morti- 
fication et  même  après  que  l’élimination  des  parties  mortifiées 

s’est  faite.  ' 

Elles  sont  constituées,  comme  Kelscli  la  si  bien  indiqué,  par 
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une  sorte  de  pastille  caustique  logée  dans  la  sous-muqueuse  et 
qu’enchâsse  dans  sa  profondeur  et  dans  sa  circonférence  un  cha- 
ton de  tissu  modulaire. 

« Les  tissus  d'inflammation  (Dutroulau)  ne  se  trouvent  pas 
« sur  les  limites  de  la  muqueuse  ulcérée,  mais  à une  certaine  pro- 
« fondeur  et  à une  certaine  distance.  » 

Pendant  une  assez  longue  période  (elle  correspond  au  stade 
des  ulcérations  orbiculaires  et  chancroïdes) , la  muqueuse,  au 
moins  dans  sa  couche  glandulaire,  échappe  à cette  réaction  de 
défense  et  d’élimination  ; elle  est  amincie,  mais  comme  elle  n’est 
perforée  qu’à  la  pointe  acuminée  de  ce  chancre  sous-muqueux, 
la  perte  de  substance  qu’elle  subit  est  peu  étendue,  et  on  a de  la 
sorte  les  ulcérations  qu’on  considère  comme  typiques  de  l'ami- 
bicise  parce  qu’elles  sont  la  lésion  qu’a  appris  à connaître  la  pa- 
thologie expérimentale  ; « leur  fond  est  gris  jaunâtre  (Dopter)  ; 
elles  sont  limitées  par  des  bords  tuméfiés,  déchiquetés,  décollés, 
ils  ne  sont  pas  sensiblement  épaissis,  l’induration  porte  sur  la 
base  de  l’ulcère  ». 

Leurs  dimensions  sont, dit-on, variables, du  volume  d’une  lentille 
à celui  d’une  pièce  de  5o  centimes  et  même  de  i franc  ; ces 
dimensions  qu’indiquent  les  observations  sont  celles  de  l’ul- 
cération ; la  lésion  dans  son  ensemble  est  plus  développée, 
quand  on  lient  compte  de  sa  base  et  de  ses  pourtours  indurés. 

Ces  ulcérations  peuvent  être  isolées,  éparses  dans  les  différen- 
tes portions  de  l’intestin, mais  le  plus  souvent  elles  sont  groupées 
en  placards  plus  ou  moins  étendus, siégeant  de  préférence  au  ni- 
veau de  la  valvule  de  Bauhin  et  des  portions  voisines  du  cæcum. 
« Au  cæcum  et  sur  la  valvule,  on  ne  trouve  que  quelques  îlols 
de  la  muqueuse  indemnes.  » 

On  les  retrouve  dans  des  cas  nombreux  au  niveau  de  la  partie 
terminale  de  l’anse  sigmoïde  et  de  la  partie  initiale  du  rectum. 

Quand  ce  semis  d’ulcérations  microbiennes  est  récent,  les  por- 
tions de  muqueuse  envahies  sont  trouées  de  pertes  de  substance 
qui  en  font  un  véritable  crible  et  qui  donnent  à la  palpation 
la  sensation  de  plombs  plus  ou  moins  grands , enchâssés  dans 
leur  profondeur. 

On  comprend  que  ces  grains  très  voisins  les  uns  des  autres 
fusionnent  et  que  la  muqueuse  qui  les  coille  participe  à la  nécro- 
se ; delà  sorte  se  constituent  des  ulcérations  en  jeu  de  patience. 

Les  bords  de  l’ulcération  étaient  au  début  déchiquetés,  recro- 
quevillés, amincis,  décollés  ; mais  il  vient  un  moment  où  ils  con- 
tractent des  adhérences  avec  l’induration  circonférentielle  sous- 
muqueuse  et  on  trouve  alors  des  ulcérations  en  godets,  à bords 
en  talus  et  saillants , dont  le  fond  est  en  partie  détergé  et  peut 
même  présenter  un  bourgeonnement  réparateur. 
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Dans  la  presque  totalité  des  cas,  on  rencontre  dés  ulcérations  à 
ces  différentes  étapes. 

Assez  souvent  la  lésion  apparaît  comme  récente  et  presque 
confluente  au  cæcum  ; elle  est  éparse,  isolée  et  plus  ancienne 
au  côlon  et  à la  partie  initiale  de  l’S  iliaque  ; plus  bas,  elle  repa- 
raît sous  le  même  aspect,  qu’à  la  partie  supérieure  de  l’intestin, 
pour  redevenir  confluente  vers  la  fin  du  rectum. 

Il  se  peut,  mais  le  fait  est  assez  rare,  qu’il  n’y  ait  pas  de  loca- 
lisation haute. 

Souvent  s’y  joignent  des  érosions  des  plis  transversaux  de 
l’intestin , érosions  sèches  ou  escarrotiques. 


Nous  résumons  ici  les  données  essentielles  d’un  certain  nom- 
bre de  nécropsies  pour  permettre  au  lecteur  d’obtenir,  par  rap- 
prochement et,  comparaison,  la  compréhension  des  faits  dans 
leur  variété. 

Cas  récents.  — i°  Au  côlon  descendant,  on  rencontre  des 
saillies  élevées, circonscrites  comme  si  une  bulle  d’air  s’était  déve- 
loppée entre  la  muqueuse  et  la  fibreuse  ; en  incisant,  on  enlève 
un  petit  corps  rond,  translucide,  de  consistance  gélatineuse,  ayant 
à peu  près  l’aspect  et  le  volume  du  cristallin...  sur  quelques-unes 
de  ces  élevures,  on  remarque  un  point  acuminé,  jaunâtre,  qui 
donne  du  pus  à l’incision...  c’est  la  lentille  qui  a suppuré  (Du- 
troulau). 

2°  La  muqueuse  des  divers  segments  est  par  places  tuméfiée, 
liémorragiée;  elle  est  parsemée  d’ulcérations  arrondies  à bords 
épaissis  et  décollés  ; leur  confluence  est  telle  qu’il  reste  dans  le 
semis  qui  s’est  produit  au  niveau  de  certains  segments  à peine 
r centimètre  de  muqueuse  indemne. 

Les  follicules  clos  sont  très  saillants  et  contiennent  un  liquide 
laiteux  où  les  amibes  abondent...  leur  rupture  spontanée  a donné 
des  abcès  folliculaires,  les  ganglions  mésentériques  sont  hyper- 
trophiés. 

3°  On  remarque  à la  surface  de  la  muqueuse  une  couche  gri- 
sâtre, mince,  sèche,  assez  nettement  limitée,  d’une  étendue  qui 
varie  de  celle  d’une  lentille  à celle  d’une  pièce  de  5o  centimes; 
ces  petites  plaques  escarrotiques  sont  très  multipliées  ; quelques- 
unes  sont  en  voie  d’élimination  ou  sont  déjà  détachées;  elles 
ont  produit  une  ulcération  superficielle  entamant  le  derme  mu- 
queux ou  un  peu  plus  profonde,  rosée. 

4°  On  observe  une  rougeur  générale  de  la  muqueuse  là  où  les 
lésions  sont  très  multipliées,  mais  ailleurs,  on  rencontre  des  pla- 
ques rouges,  isolées  et  à leur  centre  des  escarres.  Elles  sont  d’un 
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blanc sâle,  grisâtre,  jaunes,  noires,  lisses  ou  granulées,  nette- 
ment limitées,  rondes  on  le  plus  souvent  ovalaires,  leur  giand 
diamètre  étant  parallèle  à la  longueur  de  1 intestin  , la  plupait 
sont  de  moyenne  étendue  et  en  grand  nombre.  Quelques-unes 
atteignent  jusqu’à  12  centimètres  de  longueur  sur  8 de  largeur  , 
leur  épaisseur  est  variable.  Une  section  operée  au  niveau  de  leui 
grand  diamètre  montre  que  leur  épaisseur  va  en  diminuant  du 
centre  vers  les  bords.  ' 

5°  L’escarre  fait  saillie  sous  forme  de  gelée  tremblotante  ; la 
sérosité  infiltrée,  l’escarre  et  les  tuniques  voisines  ont  donné  à 
la  paroi  une  épaisseur  inusitée. 

Dans  le  côlon  et  l’S  iliaque,  en  outre  de  quelques  ulcérations 
semblables  et  rares,  on  signale  des  érosions  qui  rampent  sur  les 
replis  de  la  muqueuse  ; ces  érosions  ont  de  8 à 4 millimètres  de 
largeur;  leur  fond  est  finement  granuleux;  elles  sont  portées 
sur  un  placard  grisâtre,  enchâssé  dans  la  muqueuse  et  qui  1 af- 
fronte. Les  bords  de  ces  érosions  servent  encore  de  points  d’at- 
tache à des  franges  d’épithélium  qui  flottent  au-dessus  d’elles.. 

Dysenteries  récidivées.  — i°  « La  paroi  du  gros  intestin  est 
épaisse  de  3 millimètres  à son  origine;  elle  en  présente  6 à sa 
terminaison;  à l’extérieur,  elle  offre  une  teinte  d’un  gris  violacé. 
La  muqueuse  forme  des  plis  transversaux  multipliés;  les  ulcé- 
rations sont  nombreuses  dans  le  cæcum;  elles  sont  à ce  niveau 
de  forme  irrégulière  et  de  fond  inégal,  grisâtre  ; la  muqueuse 
qui  les  borde  est  boursouflée,  livide,  partiellement  décollée  et 
amincie.  » 

« Les  ulcérations  multipliées  se  circonscrivent  tantôt  sous  les 
dimensions  d’une  lentille,  tantôt  sous  celles  d’un  haricot,  doutes 
atteignent  la  sous-muqueuse;  elles  sont  de  deux  espèces  diffé- 
rentes. Sur  la  valvule  et  le  cæcum,  elles  ont  l’aspect  de  dépres- 
sions irrégulières,  leurs  bords  sont  turgescents  et  d’un  rouge  vif, 
leur  fond  se  montre  complètement  granuleux...,  ailleurs  elles 
affectent  une  délimitation  régulièrement  circulaire  ou  elliptique, 
leur  fond  qui  est  plan  et  jaunâtre  s’exhausse  au-dessus  des  bords 
sous  forme  d’une  verrue  fraîchement  rasée,  enfin  la  muqueuse 
légèrement  décollée  autour  d’elles  vient  se  terminer  en  mourant 
sur  le  talus  produit  par  l’exhaussement  du  fond  ; là  où  il  est  à 
découvert,  le  relief  caractéristique  de  ces  pertes  de  substance 
n’offre  qu’une  surface  unie,  mais  quand  on  soulève  le  rebord 
muqueux  dont  il  est  recouvert  à son  pourtour,  on  tombe  sur  un 
petit  vide  annulaire  qui  le  circonscrit  profondément  et  dans 
lequel  on  rencontre  partout  la  trace  d’une  évolution  granuleuse; 
au  reste,  le  relief  dont  nous  parlons  est  exclusivement  consti- 
tué par  le  tissu  cellulaire  sous-muqueux  ; il  doit  l’apparence 
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compacte  de  sa  coupe  à un  dépôt  plastique  dont  celui-ci  est 
pénétré.  » 

■2°  « Les  ulcérations  offrent  une  disposition  transversale;  leur 
longueur  varie  de  5 à G millimètres  pour  une  largeur  d’un  tiers 
ou  de  moitié  ; elles  ont  une  localisation  haute.  Dans  le  cæcum, 
elles  sont  de  forme  ovale  et  leur  fond  est  granuleux  ou  pullacé- 
par  places  elles  ont  une  circonférence  irrégulière;  leur  fond  gris- 
jaunâtre,  velvétique,  est  entouré  de  bords  partiellement  décollés 
amincis  et  recroquevillés  ; elles  ne  présentent  aucune  trace  d’un 
travail  réparateur.  — Dans  le  côlon,  elles  ont  changé  d’aspect; 
elles  sont  arrondies,  régulières,  orbiculaires,  ovalaires,  lenticu- 
laires ; les  bords  adhérents  forment  talus  et  le  fond  est  tapissé 
de  bourgeons  vermeils  qui  affrontent  le  niveau  de  la  muqueuse 
voisine.  » 

Lésions  en  voie  de  cicatrisation.  — i°  « L’intestin  offre 
une  foule  de  taches  noires  dont  la  grandeur  varie  de  i millimètre 
à r5  ou  20.  Ces  taches  circonscrivent  des  cicatrices  linéaires  ou 
froncées,  adhérentes  à la  muqueuse  et  à la  celluleuse  qui  leur 
sert  de  base.  » 

« II  est  des  points  où  ces  cicatrices  sont  groupées  et  comme 
la  sous-muqueuse,  à leur  niveau,  a subi  une  notable  rétraction, 
il  se  constitue  de  la  sorte  des  rétrécissements  plus  ou  moins 
étroits  (au  point  d’admettre  difficilement  l’index)  et  plus  ou 
moins  étendus.  » 

« En  dehors  de  ces  portions  coarctées  le  tissu  cellulaire  sous- 
muqueux  est  épaissi,  opaque  ; il  est  le  siège  d’une  infiltration 
œdémateuse,  ou  s’est  transformé  en  un  tissu  compact  résistant 
sous  le  doigt  ; » 

2°  « La  muqueuse  offre  de  nombreuses  macules  miliaires  : les 
unes  opalines  et  noirâtres  sont  de  niveau  avec  la  superficie  de 
l’intestin,  les  autres,  noires,  sont  situées  au  fond  d’une  dépres- 
sion, ombiliquées  ; sous  chacune  d’elles,  un  écusson  modulaire 
fait  corps  avec  la  sous-muqueuse  ; dans  leur  voisinage,  la  mu- 
queuse est  froncée  en  plis  rayonnés  ». 

Dysenterie  chronique.  — i°  « La  muqueuse  épaissie  a une 
consistance  lardacée  comme  squirrheuse,  surtout  au  rectum; 
elle  présente  des  vérucosités  du  volume  d’une  fraise,  parsemées 
de  points  noirs  qui  sont  des  escarres  et  qui  laissent  à nu  des 
ulcérations  quand  on  les  enlève.  Dans  leur  intervalle,  il  existe 
des  ulcérations  recouvertes  par  un  putrilage  noirâtre;  plusieurs 
d’entre  elles  vont  jusqu’à  la  séreuse;  elles  sont  circonscrites  par 
un  bourrelet  de  la  muqueuse.  La  tunique  péritonéale  épaissie 
a pris  une  consistance  presque  cartilagineuse.  » 

2°  « La  muqueuse  du  Cæcum  est  épaissie,  noirâtre  ; elle  est 
parsemée  d’ulcérations  profondes  de  2 cm.  d’étendue,  à bords 
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arrondis,  saillants,  coupés  à pic  ; la  fibreuse  à ce  niveau  est 
hypertrophiée,  elle  crie  sous  le  scalpel  ; le  côlon  est  recouvert 
d’excroissance  en  champignon  dont  la  surface  libre  est  surmontée 
de  petites  escarres  grisâtres,  donnant  lieu  à des  ulcérations  quand 
on  les  détache  ». 

« Dans  le  tiers  supérieur  du  rectum  on  retrouve  des  ulcérations 
semblables  à celles  signalées  dans  le  cæcum.  A la  partie  inférieure 
du  rectum  il  ne  reste  aucun  vestige  de  la  muqueuse  et  on  ne 
trouve  qu’un  tissu  induré  qui  rappelle  celui  du  tissu  cellulaire  en 
réparation.  » 

3°  « A partir  de  l’S  iliaque  jusqu’à  l’anus,  la  muqueuse  présente 
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Fig.  71 . — Amibiase  chronique. 


des  végétations  verruqueuses,  jaunâtres,  dont  quelques-unes  sont 
même  crétacées  et  des  cicatrices  multiples  et  pigmentées. 

La  dysenterie  est  réellement  chronique  dans  ces  divers  cas  sans 
semis  amibien  récent. 

Perforations  et  péritonites.  — Leur  localisation  dans  les  17 
cas  de  Jullien  fut  la  suivante  : 4 au  cæcum,  2 au  côlon,  6 à l’S 
iliaque,  5 au  rectum. 

C’est  au  point  où  l’S  iliaque  se  continue  avec  le  rectum  que 
serait  le  lieu  d’élection  des  perforations.  La  perforation  prend 
rarement  le  péritoine  au  dépourvu,  le  rôle  généralement  rem- 
pli par  l’epiploon  est  de  s’engager  dans  l’ouverture  et  d’y  faire 
doublure. 

Les  perforations  peuvent  être  multiples.  On  a dit,  mais  nous 
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formulons  à cet  égard  les  plus  expresses  réserves,  (pie  dans  l’a- 
mibiase aiguë  la  péritonite  est  étendue  et  qu’elle  peut  être  généra- 
lisée. Il  nous  apparaît  que  les  cas  où  ont  été  faites  ces  constata- 
tions relèventdes  dysenteries  dites  mixtes  : bacillose  et  amibiase 
superposées.  Dans  les  dysenteries  amibiennes  vraies  on  ne  ren- 
contre que  des  péritonites  partielles , c’est-à-dire  des  péritonites 
localisées  avec  des  adhérences  plus  ou  moins  intimes,  plus  ou 
moins  étendues  de  1 intestin  aux  parties  voisines,  une  coloration 
gris  ardoisé  ou  noirâtre  des  replis  péritonéaux  et  delà  sérosité; 
les  méso  en  sont  souvent  infiltrés. 

Il  peut  s y etie  lait  des  ulcérations  qui  se  sont  obstruées  par 
suite  du  travail  inllammatoire  de  la  séreuse,  ou  y ont  constitué 
de  minimes  cavités  enkystées. 

Ces  lésions,  quoi  qu’on  en  ait  dit,  ne  se  produisent  que  très 
exceptionnellement  du  côté  de  l’appendice;  il  s’agit,  dans  ccs  cas, 
de  typhlite  et  de  péri  typhlite  présentant  cette  caractéristique 
d’être  très  étroitement  limitées,  sans  menace  aucune  de  propa- 
gation du  côté  de  la  grande' séreuse.  Cette  propagation  ne  se  pro- 
duit que  dans  les  cas  d’association  dysentérique,  mais,  chez  ces 
derniers  malades,  elle  peut,  nous  l’avons  déjà  indiqué,  être  très 
rapidement  généralisée  et  déterminer  des  morts  foudroyantes. 

Dysenterie  gangréneuse.  — La  « désorganisation  est  telle 
qu’on  déchire  l’intestin  en  l’enlevant  ; la  teinte  générale  de  la 
muqueuse  est  noire.  Tout  le  tube  intestinal  est  enduit  d’une 
sanie  ichoreuse  fétide  ; il  est  criblé  de  vastes  ulcérations  irré- 
gulières à fond  sanieux  ; dans  leur  intervalle  la  muqueuse  est 
boursouflée,  ramollie,  putrilagineuse. 

Ces  lésions  gangréneuses,  comme  les  péritonites  aiguës,  nous 
paraissent  imputables  à la  superposition  d’une  bacillose  à l’ami- 
biase dysentérique,  ou  à l’intervention  d’un  processus  gangré- 
neux, qui,  peut-on  dire,  ne  fait  pas  partie  de  la  lésion  dysenté- 
rique et  est  un  fait  occasionnel  et  surajouté. 

Lésions  microscopiques  (i).  — Nous  admettons  deux  stades 
dans  l’évolution  du  processus  dysentérique  : l’un,  que,  par  ana- 
logie avec  ce  qui  se  passe  dans  le  foie,  Ton  pourrait  appeler 
pré-suppuratif  et  nécrobiotique,  le  second,  suppuratif  et  destruc- 
tif. Plus  tard  peut  survenir  un  travail  réparateur  qui  constitue 
un  stade  surajouté.  Enfin,  il  est  des  cas  où  Ton  doit  envisager 
une  complication  assez  rare  : la  gangrène  humide. 

Premier  stade.  — Nécrohiose 

En  anatomie  humaine,  on  n’a  occasion  de  le  constater  qu’en 
cas  de  mort  par  accès  pernicieux  ou  par  hépatite  suraiguë.  On  y 
observe  trois  ordres  de  lésions  : 

(i)  L’élude  bactériologique  de  ccs  lésions  a été  faite  dans  un  précédent  chapitre; 
nous  n’avons  pas  à y revenir. 
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a)  Une  hyperémie  congestive  du  réseau  vasculaire^ lie  est  net- 
tement prédominante  à certaines  régions  électives  du  gros  in- 
testin ; 

b)  Des  lésions  catarrhales  de  la  muqueuse  du  gros  intestin  et 
parfois  de  la  partie  terminale  de  l’iléon; 

e)  La  mortification  sur  place  de  certains  îlots  bien  délimités 
de  la  celluleuse  avec  lésion  érosive  de  même  nature  de  la  mu- 
queuse qui  coitte  cette  plaque  sèche  ; 

d)  Une  lésion  de  phlegmasie  et  de  nécrobiose  étendue  et  par- 
fois massive  des  follicules  lymphoïdes  ; elle  est  éparse  et  .dissé- 
minée dans  les  portions  supérieures  du  gros  intestin. 


a)  A certains  points,  qui  correspondent  habituellement  à la 
périphérie  des  ulcères  furonculeux  que  nous  décrivons  plus  loin, 
mais  qui  peuvent  être  placés  à distance  et  notamment  dans  le 
voisinage  immédiat  des  amas  lymphoïdes , de  préférence  au 
niveau  des  ampoules  cæcale,  sigmoïdale  ou  rectale,  le  réseau  vas- 
culaire de  la  sous-muqueuse  est  distendu  par  le  sang;  la  couche 
de  Dellinger  est  notablement  augmentée  de  volume;  elle  occupe 
sur  les  coupes  une  étendue  aussi  grande  que  la  muqueuse  elle- 
même;  les  capillaires  sanguins  et  lymphatiques  y forment  de  véri- 
tables sinus  bourrés  de  globules;  il  s’est  produit  aux  mêmes 
points,  dans  les  lacunes  du  tissu  conjonctif,  une  diapédèse  active 
et  il  s’y  est  formé  de  véritables  thrombus  blancs  constitués  par 
l’agglomération  des  cellules  migratrices;  quelques-unes  de  ces 
cellules,  ainsique  les  cellules  plates  du  tissu  conjonctif,  ont  subi 
une  dégénérescence  vésiculaire  et  vacuolaire  analogue  à 
celles  que  l’on  trouve  dans  les  cellules  hépatiques , où  elle  est 
beaucoup  plus  caractérisée. 

On  constate  en  outre  une  infiltration  œdémateuse  des  fibres 
de  la  celluleuse.  Cette  infiltration  peut  se  retrouver  dans  les 
interstices  de  la  musculeuse  et  jusque  dans  la  tunique  séreuse. 

L’hyperémie  vasculaire  est  particulièrement  accentuée  dans  le 
chorion  de  la  muqueuse;  elle  y forme  de  véritables  lacs  entourant 
la  paroi  tubulaire  et  se  continuant  entre  les  glandes;  les  capil- 
laires des  villosités  présentent  par  place  la  même  apparence. 

b)  Dans  les  portions  terminales  de  l’intestin  grêle,  dans  la  por- 
tion cæcale  du  gros  intestin,  notamment  dans  les  points  où  s’ob- 
servent les  plaques  rouges  d’hypérémie,  le  chorion  de  la  muqueuse 
est  infiltré  de  cellules  lymphoïdes  se  colorant  activement  par  le 
carmin  et  constituant  par  place  de  véritables  agglomérats  ; les 
tubes  glandulaires  sont  écartés  par  l’épaississement  du  stroma, 
ils  sont  abrasés,  déjetés,  irréguliers. 


652 


C.  GRALL.  - DYSENTERIE  ENDEMIQUE 


Les  glandes  s’obturent  à leur  extrémité  du  fuit  de  la  pression 
qu’exerce  sur  elles  la  tuméfaction  du  chorion  de  la  muqueuse... 
Les  cellules  cylindriques,  dont  les  noyaux  sont  très  apparents, 
sont  distendues  et  utriculaircs. Ce  sont,  a dit  Kelsch,  des  kystes 
muqueux  de  rétention.  Les  prolongements  interglandulaires 
peuvent  venir  faire  saillie  et  bourgeonnement  dans  la  lumière  de 
l’intestin,  donnant  une  apparence  mamelonnée,  verruqueuse  que 
l’on  a souvent  décrite.  C’est  à cette  lésion  que  correspondent  les 
follicules  vitreux  signalés  par  Masselot  et  Follet , les  saillies 
élevées  et  circonscrites  indiquées  par  Dutroulau, 

On  peut  trouver,  coiffant  la  couche  glandulaire,  un  magma 
granuleux,  infiltré  de  leucocytes  vitreux  ; constituant  un  stratum 
diphtéroïde  qui  adhère  à la  muqueuse  sous-jacente.  Mais  ce 
stratum  n’est  qu’un  fait  secondaire,  c’est  de  la  sous-muqueuse 
que  part  le  processus  ; il  est  caractérisé  par  les  lésions  d’ exsudât 
congestif  dont  nous  avons  parlé; les  déformations  glandulaires, 
l’exsudât  diphtérique  en  sont  la  conséquence. 

Cette  description  n’est  que  la  confirmation  des  travaux  de 
Kelsch. 

c ) Ces  lésions  hypérémiques  et  glandulaires  ne  sont  pas  parti- 
culières à l’amibiase;  elles  n’ont  de  spécial  que  leur  localisation 
étroite  à certaines  portions  nettement  délimitées;  l’altération 
réellement  importante  est  celle  de  l’ulcère  furonculeüx,  celle-ci 
est  plus  caractéristique  que  la  lésion  folliculaire  dont  nous  par- 
lerons plus  loin. 

L’ulcération,  au  moins  à ce  stade,  est  peu  de  chose.  La  lésion 
consiste  dans  la  présence  à la  couche  profonde  de  la  muqueuse 
et  dans  les  portions  voisines  de  la  celluleuse  d’un  tubercule 
nécrobiotique,  véritable  clou  qui  y est  enchâssé,  qui  refoule 
les  tissus  voisins  dans  la  lumière  de  l’intestin  ; cette  lésion  n’a, 
comme  l’a  fait  remarquer  Fontan,  aucune  relation  avec  les  folli- 
cules clos.  Il  s’agit  d’un  véritable  bourbillon  constitué  par  la 
fusion  vitreuse  des  lames  du  tissu  conjonctif  avec  interposition 
de  leucocytes  granuleux  conglomérés,  le  tout  est  réfractaire  aux 
colorants  ; à la  périphérie  se  retrouvent,  plus  fréquemment  et 
ni u s abondamment  qu’au  niveau  des  simples  plaques  de  conges- 
tion, des  cellules  lymphoïdes  et  peut-être  des  cellules  fixes  qui 
sont  très  développées , vésiculaires,  vucuolaires  et  môme  utricn- 
laires,  sans  qu’on  puisse  définir  si  cette  apparence  tient  A une 
simple  altération  de  leur  stroma  ou  a la  présence  des  piotozoai- 
res  en  voie  d’évolution  ou  dévolution  que  l’on  y peut  rencon- 
trer. La  muqueuse  a presque  entièrement  disparu  à ce  niveau, 
il  11e  reste  le  plus  souvent  qu’un  stratum  granuleux  en  voie  de 
mortification.  Ce  n’est  qu’à  la  périphérie  de  ce  bouibillon  qui 
l’on  retrouve  la  couche  glandulaire;  elle  est  déformée,  noyée  dans 
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le  stroma,  partiellement  détruite  et  réagissant  médiocrement  aux 
colorants. 

Ce  noyau  a,  d’autre  part,  déterminé  dans  la  portion  avoisi- 
nante de  la  celluleuse,  une  réaction  représentée  par  l’épaississe- 
ment des  fibres  lumineuses  et  leur  transformation  scléreuse. 

d ) On  rencontre  une  autre  lésion  à laquelle  Cornil  et  Kelsch 
attachaient  une  grande  importance,  c’est  l’altération  folliculaire. 

Premier  stade.  — Elle  est  représentée  à sa  première  période 
par  l’augmentation  de  volume  des  amas  lymphoïdes  (fig.72)  avec 
congestion  vasculaire  de  voisinage.  A ce  niveau,  la  muqueuse 
présente  en  outre  une  infiltration  diphtéroïde,  qui  explique  son 
aspect  lomenteux  et  ses  irrégularités  de  surface.  Le  follicule  à 
cette  période  est  nettement  hypertrophié,  fortement  coloré,  il 
pointe  à travers  la  musculeuse  de  Brucke  du  côté  de  la  couche 
glandulaire  qui  se  détruit  par  exfoliation;  quelques-uns  de  ces 
follicules  sont  nettement  granuleux,  ils  sont  vidés  partiellement 
à leur  partie  superficielle. 

Cette  élimination  doit,  à un  moment  donné,  se  faire  brusque- 
ment et  totalement, car, plus  tardivement,  on  ne  trouve  plus  trace 
des  corps  folliculaires  et  il  se  produit  un  véritable  effondrement 
dans  lequel  se  précipite  la  couche  glandulaire  qui  n’a  été  dé- 
truite que  sur  une  bien  moins  grande  étendue.  Dans  ces  condi- 
tions, qu’il  s’agisse  d’une  apparence  que  produit  le  durcissement 
de,  la  coupe,  ou  d’une  modification  de  structure  résultant  d’un 
travail  partiellement  réparateur,  on  trouve  à l’examen  de  vérita- 
bles cryptes  muqueuses  où  s’observent,  déformées  et  très  irrégu- 
lières, des  glandes  tubulaires  qui  paraissent  ramifiées  et  qui  se 
vident  dans  une  cavité  qu’un  goulot  étroit  met  en  communication 
avec  la  lumière  de  l’intestin. 

Second  stade.  — L’ulcération  provient  d’un  double  proces- 
sus. Çà  et  là,  disait  Kelsch,  dans  sa  communication  à la  Société 
de  Biologie , en  mars  1873,  j’ai  noté  la  forme  arrondie  et  cir- 
conscrite de  certaines  pertes  de  substance,  que  je  crois  pouvoir 
rattacher,  en  raison  de  cet  aspect,  à l’élimination  des  follicules. 
11  admettait  qu’il  se  forme  ainsi  des  sortes  de  kystes  qui  tantôt 
communiquent  avec  la  surface,  tantôt  semblent  clos  (probable- 
ment suivant  les  hasards  de  la  coupe)  et  qui  sont  remplis  de 
culs-de-sac  glandulaires  ramifiés,  pourvus  d’un  épithélium  cy- 
lindrique très  bien  conservé.  Mais  cet  effondrement  est  plus 
rare  qu’il  ne  l’avait  admis  et  le  plus  souvent  l’ulcère  garde  à nu 
sa  cavité.  « Les  cavités  qui  contiennent  les  glandes  solitaires 
« sphacélées  apparaissent  après  leur  élimination  comme  de  petits 
« ulcères  ronds  taillés  à pic,  ressemblant  à des  trous  faits  à l’em- 
« porte-pièce.  » (Kelsch.) 
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Fontan  a mis  en  évidence  cette  origine  de  certaines  perles  de 
substance  de  la  maladie  amibienne.  Le  processus  de  destruc- 
tion de  ces  corpuscules  n’est  pas  celui  que  nous  trouverons 
dans  le  véritable  ulcère  amibien,  il  semble  qu’ici  la  nécrose  et 
l’élimination  soient  massives  et  qu’elle  so  produise  par  une  sorte 
d’énucléation  en  masse. 

La  zone  péri-ganglionnaire  et  les  portions  extérieures  du  folli- 
cule subissent  la  mortification  sur  place,  tandis  que  la  partie  cen- 
trale constitue  un  séquestre  s’éliminant  au  travers  de  la  muqueuse 
érodée  à ce  niveau  (îig.  7.3  et  y4). 

Les  ulcérations  amibiennes  typiques  dérivent  d’un  processus 
autre  que  cette  élimination  en  bloc  des  follicules  clos,  ils  provien- 
nent de  la  mortification  du  bourbillon  des  tubercules  J'uronculeux 
enchâssés  dans  la  sous-muqueuse  et  dont  nous  avons  signalé  la 
présence  souvent  multipliée  en  étudiant  le  stade  précédent.  11  ne 
s’agit  ni  du  côté  de  la  muqueuse,  ni  du  côté  delà  celluleuse,  d’une 
véritable  suppuration;  ces  tissus,  au  contact  de  l’amibe  et  de  ses 
toxines,  subissent  la  nécrose  parcellaire,  granuleuse  ; il  se  produit 
de  la  sorte  de  véritables  escarres  qui  se  liquéfient  partiellement 
et  tombent  dans  l’intestin.  Les  altérations  de  la  muqueuse,  au 
niveau  de  cette  lésion  présentent  cette  caractéristique  d’être  moins 
étendues  que  celles  de  la  celluleuse;  on  sait  qu  ’un  stylet  passé 
sous  le  rebord  muqueux  délimite  une  cavité  notablement  plus 
étendue. 

Ces  tubercules  déterminent  dans  la  profondeur  de  la  celluleuse 
et  dans  la  partie  circonférentielle  de  la  sous-muqueuse  une  réac- 
tion inflammatoire  caractérisée  par  l’œdème  aigu  du  stroma  et 
par  l’apport  de  très  nombreuses  cellules  migratrices.  La  perte  de 
substance,  quand  elle  s’est  produite,  repose  par  suite  sur  une 
base  épaissie , enchâssée  de  contours  indurés;  « l’inflammation 
« réactionnelle  n’est  pas  au  niveau  de  l’ulcère,  mais  à son  pour- 
« tour  ».  On  pourrait  dire  qu’il  s’agit  d’nn  chancre  induré. 

Ce  nodule  circonférentiel  est  progressivement  atteint  par  la 
nécrose  envahissante  et  les  portions  de  celluleuse  et  de  sous- 
muqueuse  qui  entrent  dans  sa  formation  deviennent  granuleuses, 
elles  ont  cessé  de  se  colorer  et  s’effritent. 

La  pathologie  expérimentale  a permis  d’affirmer  que  les  ami- 
bes y sont  nombreuses, qu’elles  se  retrouvent  dans  les  lacunes  du 
tissu  conjonctif  et  même  dans  les  lymphatiques;  dans  les  coupes 
de  l’intestin  humain,  les  procédés  de  durcissement  et  de  colora- 
tion employés  enpermettent  la  constatation,  quoique  moins  net- 
tement. C’est  surtout  dans  les  lames  conjonctives  de  la  muscu- 
leuse et  du  côté  de  la  séreuse  que  l’on  voit  nettement  le  chemi- 
nement de  ces  protozoaires. 

Ces  ulcérations  typiques  surplombées  par  la  muqueuse  partiel- 


Fig-.  72.—  Congestion  vasculaire  autour  d’un  amas  lymphoïde  vidé  en  partie. 

décrit  une  substance  fondamentale  fibroïde  ; ces  bourgeons  s’é- 
lèvent jusqu’à  la  surface  de  la  muqueuse. 

La  transformation  peut  être  plus  avancée  et  la  cicatrisation 
complète;  en  ces  points,  la  muqueuse  ne  présente  pas  de  vesti- 
ges des  glandes  en  tube;  elle  est  constituée  par  un  tissu  riche  en 
cellules  pigmentées  qui  fait  saillie  du  côté  de  l’intestin  et  refoule 
les  tubes  de  Liberkhun  ; ce  sont,  répéterons-nous  avec  Kelsch, 
des  bourgeons  charnus  cellulo-fibreux  très  développés,  d’autres 
fois  très  minces  et  comme  ulcérés,  car  ils  restent  granuleux  à leur 
partie  superficielle.  Au  milieu  de  ce  tissu  de  bourgeonnement 
peuvent  se  rencontrer  des  cryptes  glandulaires  déviées,  contour- 
nées et  souvent  très  dilatées.  II  semble  que  dans  des  cas  nom- 
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lement  décollée , constituant  une  perte  de  substance  en  bouton  de 
chemise , se  retrouvent  jusqu’  à la  terminaison  ultime,  carie  semis 
amibien  se  reproduit  incessamment  dans  les  cas  qui  se  terminent 
par  la  mort;  elles  sont  la  traduction  des  récidives  et  des  rechutes 
successives. 

Les  ulcérations  anciennes  subissent  des  modifications  qui 
changent  leur  aspect  et  leur  structure  : 

a)  Les  unes  présentent  une  véritable  involution  réparatrice  ; 

b)  les  autres  évoluent  vers  une  mortification  plus  étendue  et 
plus  profonde. 

a)  Le  fond  de  l’ulcération  est  envahi  par  des  bourgeons  cons- 
titués par  des  agglomérations  cellulaires  fortement  colorées  où 
s’observent  des  capillaires  sanguins  et  lymphatiques;  on  y a 
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brcux  le  tissu  inter-tubulaire  soit  devenu  exubérant  et  s’épa- 
nouisse à la  surface  de  l’intestin. 

b)  La  destruction  a gagné  en  profondeur, la  couche  celluleuse 
a disparu;  à ce  niveau,  le  fond  de  l’ulcère  repose  sur  la  musculeuse 
partiellement  détruite  ;'  il  peut  même  affronter  la  séreuse  qui  à 
son  tour  entre  en  voie  de  mortification,  mais  les  lésions  réac- 
tionnelles que  nous  avons  observées  du  côté  de  la  sous-muqueuse 
et  de  la  couche  de  Dœllinger  se  produisent  avec  la  même  acti- 
vité du  coté  des  lames  conjonctives  de  la  sous-séreuse  ; l’inflam- 
mation s’étend  à l’épiploon,  de  telle  sorte,  qu’au  fur  et  à mesure 
que  se  fait  la  pénétration  de  l’ulcération  amibienne,  s’organise 
un  travail  de  limitation  et  de  protection  par  adhérence. 

L’ulcération  gagne  en  largeur  en  même  temps  qu’en  profon- 
deur; l’infiltration  nécrosique  s’est  prolongée  en  véritables  tunnels 
rejoignant  des  godets  voisins;  à ce  niveau  la  muqueuse,  privée 
de  toute  irrigation,  se  mortifie  par  lambeaux.  De  la  sorte  ap- 
paraissent les  ulcères  dits  en  jeu  de  patience  ; ils  sont  formés 
par  des  pertes  de  substance  taillées  à pic,  déchiquetées,  très  éten- 
dues dans  le  sens  transversal,  à bords  saillants  et  ecchymotiques 
du  côté  de  l’intestin,  à fond  irrégulier  et  granuleux.  La  cellu- 
leuse dans  le  voisinage  est  très  notablement  hypertrophiée, 
densifiée  et  est  très  nettement  scléreuse. 

Dans  la  dysenterie  chronique,  cette  transformation  scléreuse 
de  la  celluleuse  se  constate  par  des  placards  étendus  au  niveau 
desquels  on  trouve  des  ulcères  en  jeu  de  patience,  des  cicatrices 
nettement  fermées  ou  partiellement  ulcéreuses. 

Il  est  commun  de  trouver  dans  le  rectum  une  lésion  un  peu  dif- 
férente. L’exfoliation  de  la  muqueuse  s’est  faite  en  masse;  il  ne 
persiste  que  la  couche  profonde  de  la  celluleuse  que  l’on  trouve 
à nu,  granuleuse  à sa  surface,  présentant  tout  l’aspect  d’une 
membrane  pyoïde. 

Il  peut  également  exister,  au  niveau  du  cæcum,  des  altérations 
de  même  aspect  et  de  même  nature.  On  n’est  pas  fixé  sur  l’évo- 
lution de  ce  processus.  S’agit-il  d’une  gangrène  circonscrite 
quoique  étendue  de  la  muqueuse?  s’agit-il  de  la  superposition  à 
l’ulcération  amibienne  d’une  lésion  staphylococcique  ou  d’une 
bacillose  dysentérique?  La  question  n’est  pas  résolue.  — C’est  de 
ces  cas  que  Jullien  disait  : que  c’était  une  plaie  annamite  de 
l’intestin,  véritable  complication  de  l’ulcère  dysentérique. 

Gangrène.  — Cet  observateur  faisait  en  outre  allusion  à une 
lésion  surajoutée  qui  complique  souvent  la  dysenterie  chronique 
etestla  cause  déterminantedela  mort  : c’est  la  gangrène  humide. 
Elle  se  présente  sous  deux  formés  : la  gangrène  partielle  et  cir- 
conscrite, la  gangrène  massive. 

a)  La  muqueuse  est  noire  ou  d’un  vert  ecchymolique,sa  surface 
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ulcérée  forme  un  détritus  gangréneux,  fétide,  que  l’on  n’enlève 
que  partiellement  et  superficiellement  et  sous  lequel  on  retrouve 
le  même  aspect  et  la  même  lésion  gagnant  en  surface  et  en  pro- 
fondeur. Ge  putrilage  peut  intéresser  toute  la  circonférence  de 
l’intestin...  Du  côté  de  la  séreuse  se  produit  en  même  temps  une 
poussée  inflammatoire  qui  donne  lieu  à la  formation  de  pseudo- 
membranes épaisses. 

b)  La  gangrène  peut  frapper  en  bloc,  pourrait-on  dire,  toutes 
les  tuniques,  la  muqueuse  se  détache  par  plaques  sanieuses,  noi- 
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Fig.  73.  — Ulcère  furonculeux  enchâssé  dans  la  muqueuse  et  la  celluleuse. 


râtres,  fétides,  les  autres  tuniques  sont  fortement  œdématiées, 
imbibées  d’un  liquide  ecchymotique  ; elles  ont  perdu  toute  consis- 
tance et  la  moindre  traction  les  déchire;  il  existe  en  outre  une 
péritonite  plus  ou  moins  étendue  avec  liquide  trouble,  sanguino- 
sent  et  dépôt  sur  les  portions  terminales  de  l’intestin  de  fausses 
membranes  épaisses,  diffluentes  et  ecchymotiques  elles-mêmes. 

DIAGNOSTIC 

Maladie  endémique  dans  les  pays  tropicaux  et  sub-tropicaux, 
l’amibiase  a,  dans  chaque  possession,  son  évolution  saisonnière 
et  ses  foyers  électifs.  Il  faut  s’en  instruire  sur  place,  nous  ne  pou- 
vons que  l’indiquer  ici. 

Traité  de  pathoi.ochk  exotique 
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lin  cas  de  flux  dysentérique  ou  dysentériforme,  la  question  qui 
se  pose  est  double  : L’affection  dont  se  plaint  le  malade  est-elle 
nue  dysenterie  ? Cette  dysenterie  est-elle"  d’origine  amibienne  ? 

Elle  doit  être  envisagée  à part  pour  les  formes  subaiguës  et 
pour  les  formes  chroniques  de  la  maladie,  car  les  éléments  d’ap- 
préciation diagnostique  se  présentent  différemment. 

Diagnostic  de  l’amibiase  à ses  premiers  stades.  — Il  semble, 
rait  qu’à  ces  stades  la  réponse  à la  première  question  : la  mala- 
die est-elle  une  dysenterie  ? devrait  se  trouver  nette  et  facile  dans 
le  seul  examen  des  selles  et  un  rapide  interrogatoire.  Il  n’en  est 
rien,  l’amibiase  intestinale  n’est  pas  continuellement  dysentéri- 
que ; elle  peut  l’être  si  peu  qu’à  poursuivre  la  recherche  de  ce 
syndrome  et  à ne  pas  le  constater,  l’hésitation  s’impose  au  pra- 


Secondement,  le  flux  constaté,  sanglant  ou  non,  douloureux 
ou  non,  est-il  d’origine  amibienne  ? Le  microscope  devrait  don- 
ner toujours  une  réponse  précise. 

Ce  point  a été  complètement  exposé  par  Matins  ; rappelons 
seulement  que  l’entamibe  pathogène  peut  disparaître  des  selles 
et  qu’il  peut  s’y  rencontrer  des  espèces  amibiennes  fort  voisines 
mais  qui  n’ont  pas  la  même  action  nocive.  De  sorte  qu’il  faut  se 
o-arder  de  conclure  sur  un  seul  examen  positif  ou  négatif  et  qu  il 
faut  multiplier  les  recherches  et  en  avoir  une  assez  grande  ha- 
bitude pour  ne  pas  s’y  fourvoyer  (i).  , . , 

D’autre  part,  le  médecin  colonial  est  souvent  éloigné  du  labo- 
ratoire et  dispose  de  ressources  incomplètes. 

Ce  sont  circonstances  dont  on  ne  parle  pas  dans  les  livres  clas- 
siques mais  qui  sont  habituelles  dans  la  pratique.  Aussi  n est  il 
pas  en  droit  de  négliger  la  recherche  minutieuse  et  l’appréciation 
raisonnée  des  données  cliniques  d’autant  que  par  elles-memes  e 
à elles  seules  elles  fournissent  une  réponse  catégorique.^ 


ticien. 


bactériologie  peut  se  trouver,  el 
que  le  laboratoire  intervient  avec 
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tous  les  moyens  d’étude  dont 
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Elle  se  continuera  bien  au  delà  de  la  cessation  du  paroxysme 
actuel  et  de  ceux  qui  se  succéderont.  Il  faut  la  découvrir  et  pour- 
suivre en  dehors  et  au  delà  de  ces  périodes  dysentériques,  bien 
que  ce  soit  leur  constatation  actuelle  ou  antécédente  qui  en  four- 
nit la  meilleure  caractéristique. 

x°  Paroxysmes.  — La  marche  de  l’affection  est  traversée  de 
paroxysmes  survenant,  disent  les  malades,  sous  une  influence 
saisonnière,  à l’occasion  d’un  écart  de  régime  ou  d’une  thérapeu- 
tique inopportune.  Cette  crise  considérée  comme  une  première 
atteinte  ou  une  rechute  s’installe  pour  quelques  jours, sous  forme 
d'un  flux  très  apparemment  dysentérique.  C’est,  a dit  Talbot,  la 
dysenterie  banale,  avec  épreintes,  ténesme  et  rejet  incoercible  de 
petites  quantités  de  mucosités  sanguinolentes.  Ce  sont  cra- 
chats dysentériques  typiques  constituant  une  expulsion  mu - 
cosanguinolente  avec  coliques  intermittentes  mais  renouvelées  à 
chaque  selle, qui  se  fait  à vide  ou  presque  à vicie.  Sa  marche  et 
sa  symptomatologie  sont,  à certaines  périodes,  tout  au  plus  su- 
baiguës et  il  serait  encore  plus  exact  de  la  définir  en  disant  avec 
nos  anciens  maîtres  qu’elle  est  une  maladie  essentiellement 
insidieuse. 

Les  selles  fortement  ensanglantées,  les  coliques  violentes  et 
durables,  les  épreintes  prolongées  et  douloureuses,  l’affaisse- 
ment rapide  de  l’état  général  avec  réactions  locales  très  accusées 
ne  sont  pas  le  fait  de  l’amibiase  en  dehors  des  périodes  termina- 
les. Encore  s’agit-il , quand  ces  manifestations  prennent  cette 
acuité,  d’une  complication  hépatique  ou  d’une  association. 

Malades  et  médecins  se  sont  faits  de  la  dysenterie  une  telle  con- 
ception que  le  patient,  de  la  meilleure  bonne  foi  du  monde,  ne 
voit  dans  les  déterminations  dont  il  est  atteint  qu’un  dérange- 
ment occasionnel  ; il  considère  que  le  mot  dysenterie  ne  peut 
s’appliquer  qu’à  des  manifestations  plus  bruyantes  et  plus  dou- 
loureuses. 

Combien  plus  facilement  est-il  tenté  de  la  nier,  quand  il  s’agit 
de  selles  aqueuses,  colorées,  entremêlées  simplement  de  filaments 
muqueux  et  sanguinolents,  où  les  phénomènes  se  réduisent  ci 
l'émission  d’une  gelée  glaireuse,  blanchâtre  ou  rosée,  granuleuse 
ou  consistante,  sans  mucosités  filantes  ou  sanglantes,  bien  que  les 
selles  s’accompagnent  passagèrement  de  coliques  et  de  ténesme 
ou  de  brûlure  à l’anus. 

Nos  confrères  de  Cochinchine  ont  souvent  considéré  comme  un 
moyen  de  diagnostic  l’administration  à cette  date  d’un  sel  purga- 
tif d’autant  que  cette  purgation  fait  pleuvoir,  disent-ils,  les  amibes 
dans  les  selles  et  exagèrent  chez  nombre  de  malades  l’abondance 


(i)  Dowkl  (citation). 
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des  évacuations  qui  deviennent  douloureuses  et  sanglantes.  Cette 
thérapeutique  agit,  comme  paraît  le  faire  un  écart  de  régime. 

Ces  crises  évidentes  ou  atténuées  doivent  être  recherchées  soi- 
gneusement non  pas  seulement  dans  la  symptomatologie  actuelle 
mais  aussi  et  surtout  dans  le  passé  du  malade.  Ce  sont  leurs  re- 
tours, leurs  recommencements  obligés  à des  dates  irrégulière- 
ment espacées  qui  fournissent  la  preuve  plus  probante  de  la  na- 
ture amibienne  de  l’affection  que  l’étude  de  la  manifestation  ac- 
tuelle, quelque  parlante  qu’elle  puisse  être. 

■2°  Périodes  de  rémission.  — En  dehors  des  crises  paroxys- 
tiques qui,  chez  beaucoup  de  malades,  sont  longuement  espacées 
et  peuvent  être  à peine  marquées,  l’amibiase  est  une  affection  à 
allures  peu  inquiétantes  et  pour  laquelle  fréquemment  on  ne  con- 
sulte pas  ; on  peut  dire  qu’elle  est  réduite  dans  sa  forme  usuelle 
pendant  la  plus  grande  partie  de  son  décours  à un  simple  dévoie- 
ment constitué  par  des  selles  ou  pâteuses  ou  semi-fluides,  au 
nombre  de  3 à 4 par  jour,  entremêlées  parfois  de  mucosités  glai- 
reuses. Ce  n’est  qu’à  certains  jours  qu’elle  est  réellement  une 
diarrhée  et  encore  cette  diarrhée  est-elle  atone,  peu  abondante 


et  de  fréquence  relative. 

En  outre  de  l’examen  bactériologique,  plus  facile  à faire  en  ce 
moment  que  pendant  les  crises,  car  il  porte  sur  les  formes  enkys- 
tées de  différenciation  plus  facile  (Mathis,  Valker  et  Shellards), 
le  diagnostic  se  base  sur  la  recherche  dans  le  passé  du  malade 
de  ces  éclats  passagers  dont  nous  venons  de  parler. 

Le  fait  de  reprise  dysentérique  paroxystique  avec  intermis- 
sions prolongées  au  cours  d’un  dévoiement  d’assez  longue  évolu- 
tion sépare  l’amibiase  des  autres  flux  dysentériques. 

La  constatation  qu’une  affection  dysentérique  s’est  plusieurs 
fois  reproduite  sous  une  symptomatologie  fort  voisine  juge  pour 
le  passé  et  permet  d’affirmer  chez  le  patient  une  dysenterie  ami- 
bienne : des  rechutes  répétées  d’un  flux  dysentérique  ou  dysen- 
tériforme  ne  peuvent  appartenir  à la  bacillose.  Mais  ce  fait  de  la 
récidivité  n’a  pas  signification  aussi  précise  pour  le  moment 
présent, car  il  peut  s’agir  d’une  bacillose  surajoutée.  C’est,  avons- 
nous  vu,  dans  l’insidiosité,  des  symptômes  que  l'on  trouvera  les 
éléments  les  plus  certains  d’une  appréciation  raisonnnée.  L exa- 
men bactériologique  peut  en  effet  rester  négatif  en  cas  de  bacil- 
loses, pour  peu  qu’il  ne  soit  pas  opéré  les  premiers  jours  de  1 at- 
teinte (Brau;  Denier)  et  d’autre  part,  la  présence  de  1 amibe 
pathogène  ne  prouve  pas  qu’il  ne  se  soit  opéré  une  superposi- 
tion bacillaire  qui  ne  se  retrouve  plus  à I examen  des  selles. 

Dysenterie  chronique.  — Ces  considérations  visent  les  ma- 
nifestations des  premiers  stades;  il  convient  d’envisager  es 
déterminations  chroniques  caractérisées  par  un  flux  réellement 
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diarrhéique  et  longuement  persistant.  Ce  sont  manifestations 
fort  voisines  de  la  sprïie  et  qui  peuvent,  avons-nous  dit,  y con- 
duire pour  constituer  le  carrefour  commun  de  l entéro-cohle 
chronique  endémique  dès  pays  chauds. 

Les  flux  endémiques  chroniques  se  rattachent  à la  dysenterie 
quand  ils  présentent,  à intervalles  plus  ou  moins  éloignés,  des 
manifestations  de  diarrhée  dysentérique.  On  a beaucoup  abusé 
de  ce  mot,  comme  l’a  fait  observer  Bertrand.  Il  faut  en  limiter 
l’usage  aux  faits  que  nous  visons  présentement  : il  ne  s’agit  pas 
seulement  de  l’apparition  occasionnelle  de  sang  ou  meme  de 
mucus  ensanglanté  dans  des  selles  diarrhéiques  (phénomènes 
communs  à tous  les  flux  endémiques)  mais  de  la  constatation  de 
paroxysmes,  assez  souvent  renouvelés,  se  traduisant,  au  cours 
d’un  dévoiement  atone,  de  médiocre  fréquence,  sans  réaction 
locale  aucune,  par  des  selles  muco-sanguines  avec  ténesme  et 
épreintes  et  avec,  ajouterons-nous,  en  nous  plaçant  au  point  de 
vue  microbiologique,  décharge  d’entamibes  mobiles  et  patho- 
gènes. 

En  remontant  dans  le  passé  du  malade,  nous  acquerrons  cer- 
titude qu’il  a éprouvé  antérieurement  et  à de  fréquentes  repri- 
ses des  crises  véritablement  dysentériformes  et  que  cette  diar- 
rhée muco-sanglante  est  elle-même  post-dysentérique. 

Bertrand  a insisté  sur  ces  faits  et  il  a établi  qu’un  bon  nombre 
des  cas,  qu’on  plaçait  uniformément  dans  le  cadre  de  la  diarrhée 
spécifique,  « la  spriie  »,  relevaient  de  la  dysenterie  endémique. 
Mais  il  faut  se  garder  de  généraliser  en  sens  opposé  et  de  formu- 
ler la  conclusion  étroite  que  la  présence  dans  les  selles  de  sang, 
de  mucus  ou  de  détritus  granuleux  autorise  à nier  la  spécificité 
d’une  diarrhée  au  cours  de  laquelle  on  signale  cette  apparence 
et  cette  nature  des  évacuations. 

Avec  les  médecins  de  l’Inde  Anglaise  et  en  conformité  de  l’en- 
seignement de  Dormay  nous  admettons  une  spriie  secondaire , 
continuation  et  séquelle  d'une  amibiase  chronique  qui  a préparé 
et  même  aménagé  le  terrain  pour  cette  évolution. 

11  nous  paraît  évident  que  les  traumatismes  répétés  que  la 
lientérie  peut  déterminer  dans  la  spriie  peuvent  occasionner  des 
lésions  exulcéreuses  dans  les  ampoules  intestinales, lésions  qui  se 
traduisent  par  un  flux  d’apparence  dysentérique,  bien  qu’il  n’y  ait 
en  cause  ni  actuellement,  ni  précédemment  aucune  infection 
microbienne. 

Il  est  commun  que  l’un  ou  l’autre  de  ces  paroxysmes  de  la 
dysenterie  chronique  s’accompagne  d’une  légère  réaction  fébrile 
en  même  temps  que  de  pesanteur  douloureuse  au  foie  et  d’une 
exagération  des  phénomènes  intestinaux.  La  greffe  hépatique 
qui  préexistait,  mais  qui  était  resiée  silencieuse,  s’est  passage- 
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renient  réveillée,  indice  de  grande  valeur  et  qu’il  faut  toujours 
rechercher,  car  il  permet  de  conclure  à l’infection  amibienne 
(isolée  ou  associée). 

Chez  tous  ces  malades*  notamment  chez  ceux  qui  nient  la 
dysenterie  et  plus  spécialement  dans  les  formes  chroniques,  il 
faut  interroger  fréquemment  et  de  très  près  l’organe  hépatique  ; 
il  est  rarement  silencieux  pour  qui  sait  bien  l’examiner  ; presque 
toujours  il  traduit  par  des  signas  manifestes  sa  souffrance  et  son 
envahissement...  La  dysenterie  chronique  ne  se  borne  qu’excep- 
tiônnellement  à la  lésion  intestinale  et  l’organe  hépatique  est 
presque  constamment  atteint. 

On  constatera  qu’il  est  gros,  qu’il  déborde  eii  haut  ou  en  bas 
les  lignes  de  matité  normale  ; qu’il  est  sensible  à la  commotion 
quand  il  ne  l’est  pas  à la  pression.  Le  faciès  présente  une  teinte 
subictérique  spéciale.  Il  coexiste  une  infection  générale  qui  exa- 
gère ses  manifestations  au  moment  des  crises  de  diarrhée 
dysëntériforme,  et  s’accuse  particulièrement  à ces  périodes  par 
une  céphalée  gravative  de  toute  la  journée,  des  cauchemars  de 
la  nuit,  un  petit  mouvement  fébrile  constant  S’accompagnant 
d’une  transpiration  prolongée  et  profuse,  comme  toutes  les 
élévations  de  température  qui  relèvent  de  l’amibiase  hépatique, 
alors  même  qu’elles  sont  minimes. 

Diagnostic  différentiel.  —Nous  devrionsenvisager  à ce  titre  la 
possibilité  d’une  confusion  avec  les  lésions  cancéreuses  de  l’in- 
testin, avec  certaines  déterminations  hémorroïdaires  ; il  est  ha- 
bituel d’y  insister  dans  les  livres  classiques  ; mais  nous  ne  cro- 
yons pas  devoir  en  parler*  car,  dans  notre  pratique  personnelle, 
comme  dans  celle  de  nos  confrères, cette  différenciation  s’est  tou- 
jours très  facilement  imposée,  et  il  a toujours  suffi  d’une  obser- 
vation quelque  peu  attentive  pour  n’avoir  à cet  égard  aucune  hé- 
sitation. 

En  pratique  exotique*  le  diagnostic  différentiel  se  pose  pres- 
que uniquement  : 

Entre  les  deux  espèces  de  dysenterie  Vraie  ; la  bacillose  et 
l’amibiase  ; 

Entre  l’unicité  de  la  dysenterie  que  l’oii  observe  ou  sbh  asso- 
ciation. 

L’une  et  l’autre  de  ces  deux  dysenteries  régnent  en  effet  d’une 
fàçOn  constante  dans  certains  pays  tropicaux  et  notamment  en 
Extrême-Orient. 

A.  — Dans  les  formes  mogennes  des  deux  dysenteries  le  dia- 
gnostic différentiel  est  facile  quand  il  s’agit  d’espèces  isolées. 

Là  dysenterie  endémique  des  pays  tropicaux  se  distingué  de 
la  dysenterie  sporadique  et  des  dysenteries  épidémiques  par  des 
caractères  nettement  différenciés. 


diagnostic 


Celui  de  ces  phénomènes  qui  caractérise  le  mieux  1 amibiase 
e(  « celui  qui  semble  le  plus  eu  contradiction  avec  i ee  du  0,1 
SC  fait  en  général  de  la  dysenterie*  consiste  dans  1 absence  U e- 
queme  de  sang  dans  les  selles  et  le  défaut  de  tenesme  dans 

nombre  de  cas  »; 

C’est  de  l’amibiase  qu’il  est  vrai  de  répéter  (Dutrou  au)  « 1 
Ja  nature  variable  des  selles  n’est  pas  un  caractère  ce  ma  a 
d i if'é ren  te  » . 

Tantôt  une  dysenterie  ; tantôt  une  diarrhée  ; tantôt  un 
flux  torpide  qui  n’est  ni  réellement  dysentérique,  ni  réel  e- 
ment  diarrhéique. 

Aux  périodes  où  le  syndfome  dysentérique  s observe  et  se  pro- 
longe dans  l’amibiase;  il  rèste  différent  de  cèlui  que  présente  la 
bacillose. Celle-ci  est  une  affection  aiguë;  alors  même  qu  elle  n est 
pas  fébrile,  sa  symptomatologie  est  très  accusée  ; son  évolution 
est  rapide  ; elle  se  poursuit  et  s’achève  sans  intermission  réelle, 
elle  a débuté  par  de  la  diarrhée  pour  se  continuer  par  une  période 
de  forte  et  d’active  dysenterie,  elle  se  termine  dans  les  cas  heu- 
reux en  un  délai  très  court,  par  un  dévoiement  de  selles  puru- 


lentes. 

Nous  avons  analysé  en  détail  les  apparences  et  la  nature  de 
ces  différentes  évacuations.  Nous  avons  été  amené  à mettre 
en  relief  leurs  caractères  distinctifs  par  rapport  avec  ceux  qu  of- 
fre l’amibiase,  dont  la  marche  est  hésitante  sans  atteinte  im- 
médiate et  évidente  ci  T état  général , et  où  la  maladie  est  faite  de 
paroxysmes  espacés  avec  intermissions  complétés  ou  incomplè- 
tes, mais  toujours  réelles  ; et  qui  ne  progresse  qu’en  évoluant  de 
rechute  en  rechute. 

La  bacillose,  au  contraire;  marfche  d’une  seule  tenue;  elle  con- 
cède une  immunité  durable, elle  ne  récidive  £[u’à  longs  intervalles  ; 
elle  s’accompagne,  pendant  tout  ou  partie  de  sa  durée,  d état  fé- 
brile, de  catarrhe  gastrique;  d’abattement  et  de  phénomènes 
nerveux  queneprésententpas  les  tonnes  moyennes  de  1 amibiase. 

B.  — La  différenciation  est  plus  complexe  quand  la  bacillose 
s’observe  sous  forme  atténuée  et  truste,  ou  quand  1 amibiase 
affecte  des  formes  exagérées; 

i«On  peut  dire  de  la  forme  atténuée  de  la  bacillose,  qui  est 
celle  que  l’on  rencontre  le  plus  souvent  dans  les  cas  sporadiques, 
que  c’est  une  diarrhée  aiguë  où  le  syndrome  dysentérique,  quand 
il  existe,  n’est  que  momentané  ; l’amibiase,  au  contraire,  n’est 
que  passagèrement  diarrhéique;  c’est-d’elle  qu’il  est  exact  de  dire 
qu’elle  resserre  le  ventre  et  que  les  selles  fécaloïdes,  consistantes, 
ne  sont  cpT entremêlées  d’expulsion  de  mucosités  sanglantes  ou 
séro-sanglantes,  qui  se  font  à vide  ou  presque  à vide. 

Ce  n’est  pas  que  dans  les  bacilloses  il  ne  puisse  y avoir,  parti- 
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culièrement  en  cas  de  localisation  basse  de  la  maladie,  des  ma- 
tières consistantes  et  meme  dures,  mais  ces  matières  nagent  dans 
un  flux  séreux  ou  séro-hémorragique. 

On  peut  reprendre  pour  cette  différenciation  la  description  que 
donnait  Dormay  des  selles  de  la  rectite,  comparativement  aux 
selles  de  la  colite. 

La  redite  de  Dormay  n est  autre  chose  que  la  forme  atténuée 
de  l’amibiase  ; sa  colite  correspond  dansTensemble  des  cas  à la 
dysenterie  épidémique  qui,  à celte  date,  était  très  fréquente  en 
Cochinchine  et  qui  y avait  été  prédominante  pendant  les  pre- 
mières années  de  l’occupation. 

« Quand  on  voit  des  selles  composées  de  matières  muqueuses 
ou  mucoso-sanguinolentes,  parfois  très  épaisses  (comme  de  la 
geiée  ou  du  blanc  d’œuf  demi-cuit)  ou  que  les  excréments  sont 
parfaitement  moulés,  il  y a rectite.  Il  y a dysenterie  quand  les 
mucosités  et  le  sang  sont  fondus  avec  les  matières  des  selles 
liquides  ou  très  molles,  ce  qui  leur  donne  l’apparence  de  gomme 
« ou  de  résine  ». 

Cette  rectite  de  Dormay  est  une  amibiase  fruste  à localisation 
basse  que  Talbot  a cru  devoir  isoler  sous  la  dénomination  de 
« colite  glaireuse  endémique  » ; elle  n’est  pas  une  affection  ex- 
ceptionnelle en  Indo-Chine,  ni  dans  la  Chine  du  Sud.  IJ  faut  savoir 
la  reconnaître  pour  la  traiter  efficacement  et  éviter  qu’elle  n’a- 
boutisse à l’hépatite  ou  à une  dysenterie  septicémique. 

C’est  dans  les  formes  en  quelque  sorte  exagérées  de  l'amibiase 
que  l’intervention  du  microscope  et  celle  du  laboratoire  peuvent 
être  étroitement  nécessaires  pour  établir  le  diagnostic  différentiel. 
Les  apparences  et  la  nature  des  évacuations  sont,  à quelques 
détails  près,  la  reproduction  des  flux  de  bacilloses. 

Il  est  vrai  que  ces  caractères  ne  s’observent  qu’à  la  période 
terminale  de  la  maladie  et  sont  liés  à une  complication.  La  plus 
fréquente  de  celles  que  l’on  peut  observer  en  dehors  de  la  super- 
position d’une  affection  bacillaire  est  l’évolution  d’une  hépatite, 
que  la  greffe  soit  récente  ou  que,  latente  jusqu’à  cette  date,  elle 
se  manifeste  sous  cette  symptomatologie.  Les  évacuations,  de 
rares  et  d'atones  qu’elles  étaient,  deviennent  abondantes , réel- 
lement et  longuement  douloureuses  ; on  peut  y voir  apparaître 
des  détritus  granuleux  et  même  des  fragments  de  muqueuse. 

Ou’on  établisse  la  réaction  hématologique  et  on  y reconnaîtra 
hyperleucocytose  relative,  polynucléose  et  hy po-éosinophilie  ; 
que  l’on  prenne  régulièrement  les  températures  et  l’on  consta- 
tera un  mouvement  fébrile  de  la  soirée  ou  de  la  nuit  avec 
transpiration  profuse . A la  commotion,  le  foie  accusera  sa 
souffrance  et  son  hypertrophie  à l’examen  radiologique  ; il  s’agit 
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en  effet  de  l’évolution  concomitante  d’une  amibiase  intestinale  et 
d’une  amibiase  hépatique. 

Pareilles  déterminations  se  rencontrent  quand  l’ulcération 
amibienne  affronte  la  séreuse  abdominale  et  la  menace  de  perfo- 
ration. On  sait  que  moyennement  la  perforation  s’obstrue,  comme 
l’a  dit  Julien,  à mesure  qu’elle  se  produit,  par  l’adhérence  intime 
del’épiploon  ; il  n’en  existe  pas  moins  une  péritonite  localisée  et 
il  en  résulte  du  côté  de  l’intestin  une  réaction  qui  exagère  et  mo- 
difie les  phénomènes  locaux. 

La  question  reste  dans  une  certaine  mesure  insoluble,  en  de- 
hors des  recherches  positives  du  laboratoire,  quand  l’infection 
bacillaire  frappe  des  amibiens  chez  qui  des  manifestations  sont 
restées  non  seulement  frustes,  mais  complètement  latentes  jus- 
qu’à cette  date. 

Nous  en  avons  fait  une  étude  séparée.  Tout  ce  que  nous  vou- 
lons en  dire  ici,  c’est  que,  dans  ces  conditions,  l’amibiase  prend 
une  virulence  anormale  et  qu’il  est  habituel,  du  fait  de  cette  su- 
perposition et  de  ce  réveil  d’une  infection  latente,  de  voir  évo- 
luer avec  rapidité  et  gravité  des  déterminations  atones  et  même 
silencieuses  ; il  semble  que  déterminations  bacillaires  et  déter- 
piinations  amibiennes  progressent  d’un  même  pas,  et  proviennent 
d’une  même  infection. 

Nous  sommes  tenté  d’affirmer  que  les  hépatites  typhoïdes,  que 
l’abcès  foudroyant  sont  le  produit  de  cette  association  qui  pour- 
rait être  considérée  comme  une  symbiose. 

Comme,  d’autre  part,  la  bacillose,  même  dans  ces  cas,  n’est  que 
de  durée  relativement  courte,  c’est  à l’amibiase  que  se  rattachent 
les  accidents  ultimes,  bien  que  la  cause  efficiente  de  la  mort  soit 
l’atteinte  intercurrente  de  dysenterie  épidémique. 

On  a signalé  chez  ces  malades  des  accès  pseudo-intermittents 
qui  peuvent  prêter  à la  méprise  avec  ceux  qui  relèvent  du  palu- 
disme chronique. 

C’est  chez  ces  malades  fébricitants,  amaigris,  sub-ictériques, 
qu’on  pratique  des  ponctions  exploratrices.  Elles  sont  négatives; 
il  n’y  a pas  fonte  purulente  et  encore  moins  suppuration  collectée, 
mais  il  y a souffrance  du  foie,  parcellaire  et  diffuse. 

On  est  autorisé  à conclure  que  tout  flux  endémique  chronique 
où  le  foie  est  atteint , ne  serait-ce  que  sous  cette  forme  atténuée , 
se  rattache  à l'infection  amibienne . 
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Psëudo-dÿsëùiérie. 


Ce  n’est  qu’accessoirement  qu’on  a à se  préoccuper  des  déter- 
minations que  Dutroulau  définissait  d’on  mot  si  exact  :1a  dysen- 
terie-symptôme; il  s’agit, en  effet, de  flux  d’apparence  et  d’allure 
dysentériques,  mais  qui  ne  sont  qu’une  manifestation  occasion- 
nelle au  cours  soit  du  paludisme, soit  d’un  parasitisme  intestinal, 
tel  que  l’helminthiase,  l’ankylostomiase  ou  la  bilharziose... 

Il  en  a été  parlé  dans  les  articles  consacrés  à l’étude  de  ces  af- 
fections et  nous  n’avons  pas  à y revenir  : on  trouvera,  d’autre 
part,  à la  fin  de  ce  volume,  la  caractéristique  des  dysenteries 
exceptionnelles  qu’on  attribue  à des  spirilles,  au  balantidium,  au 
trichomonas. 

Nous  n’avons  rien  de  plus  à en  dire  ; nous  tenons  cependant  à 
faire  part  d’une  impression  dont  la  pratique  apprendra  la  jus- 
tesse à nos  lecteurs. 

On  a fait  à cette  surchargé  de  la  lombricose  et  de  l’ankylosto- 
miase  une  part  exagérée  dans  l’apparition  ët  l’évolution  des 
dysenteries:  Il  n’est  pas  prouvé  que  ces  parasites  eu  soient  la 
cause  génératrice  ; le  plus  souvent,  sinon  toujours,  il  existe  une 
amibiasfe,  concomitante  parfois,  souvent  antécédente.  Le  parasi- 
tisme ci'ée  une  moindre  résistance  de  la  muqueuse  intestinale,  il 
facilite  la  diffusion  et  la  pénétration  des  protozaires;il  détermine, 
dans  la  symptomatologie  des  modifications  et  même  une  aggra- 
vation réelle  ; mais  il  faudrait  éliminer  toute  possibilité  d’infec- 
tion amibifeiine  active  ou  latente  pour  être  en  droit  d’attribuer  le 
flux  muqueux  et  muco-sanglant  à l’entozoaire.  Nous  ne  nions 
pas  cette  possibilité,  mais  nous  croyons  qu’elle  se  réalise  rare- 
ment et  nous  en  trouvons  la  preuve  dans  cette  constatation  tou- 
jours renouvelée  que  ces  méfaits  spéciaux  du  parasitisme  intes- 
tinal ne  se  rencontrent  que  dans  leé  pays  d’ endémicité  ami- 
bienne. 


Le  tableau  est  encore  plus  chargé  quand  s’établit^  fait  com- 
mun à toutes  les  dysenteries,  l’altération  septicémique  et  putride, 
mais  on  peut  dire  que,  dans  ces  cas,  à la  maladie  primitive  a 
succédé  une  nouvelle  détermination  morbide  : la  gangrené. 


Ces  observations  visent  le  diagnostic  différentiel  des  crises 
dysentériques  de  l’amibiase.  Celui  des  crises  diarrhéiques  qui 
peuvent  la  traverser  relève  des  mêmes  considérations.  La  com- 
plexité de  la  question  est  moindre  cependant. 

La  dysenterie  chronique  de  nature  strictement  amibienne  est 
constamment  chronique  ; les  bacilloses  au  contraire,  quand  elles 
se  limitent  à la  forme  diarrhéique,  conservent  l’acuité  caraçtéris- 
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tique.  Dans  l’amibiase,  il  ne  peut  exister  (le  diarrhée  réellement 
aiguë,  active  et  chaude  qu’en  cas  d’associations  vibrioniennes  et 
para-bacillaires. 

Ces  déterminations  ont  été  fréquentes  au  début  de  notre  occu- 
pation en  Cochinchine.  Elles  se  retrouvent  dans  toutes  les  expé- 
ditions militaires;  elles  peuvent  se  rencontrer  en  dehors  de  ces 
circonstances,  et  dernièrement  Millous  en  a signalé  des  cas  rela- 
tivement nombreux  dans  la  population  indigène  du  Tonkin.Nous 
sommes  tenté  d’y  voir  une  maladie  seconde  évoluant  chez  les 
amibiens;  mais  que  l’on  trouvera  isolée  chez  des  malades  du  voi- 
sinage. Ce  n’est  au  reste  qu’une  infestation  passagère  qui  appa- 
raît brusquement  et  évolue  en  quelques  jours  soit  vers  la  mort, 
terminaison  assez  rare,  soit  vers  la  guérison,  fait  fréquent  et  qui, 
dans  ce  groupe  de  faits,  semble  devoir  écarter  le  diagnostic  de 
choléra; 

PRONOSTIC 

L’amibiase  intestinale  franche  (non  compliquée, non  associée) 
n’est  pas  une  maladie  immédiatement  grave  et  on  peut  dire  que 
la  guérison  est  la  règle  lors  des  premières  atteintes  sous  réserve 
d’un  traitement  approprié  ; mais  cette  affection  est  sujette  à des 
rechutes  et  à des  récidives  répétées.  Ces  reprises  de  la  maladie, 
quand  on  ne  les  évite  pas,  ou  qu’on  ne  les  traite  pas  très  active- 
ment, s’accompagnent  de  greffes  viscérales  qui  assombrissent 
notablement  le  pronostic,  quand  elles  n’amènent  pas,  comme  les 
localisations  cérébrales,  un  dénouement  certainement  fatal; 

D’autre  part,  alors  que  les  greffes  hépatiques  ou  autres  ne  sur- 
viennent pas,  l’amibiase  récidivée  aboutit  à des  diarrhées  chro- 
niques et  à d’autres  séquelles  qui  rendent  très  précaire  la  santé 
du  patient  et  à la  longue  le  conduisent  au  tombeau. 

La  situation  s’assombrit  dès  que  se  superpose  (fait  fréquent 
dans  le  domaine  colonial)  une  dysenterie  bacillaire  ou  para-ba- 
cillaire. La  dysenterie  mixte  est  d’un  sévère  pronostic. 

Il  est  une  autre  circonstance  assez  fréquente  qui  oblige  aux 
mêmes  réserves,  c’eSt  Y association  de  la  tuberculose,  alors  même 
qu’elle  est  restée  latente  jusqu’à  la  date  où  s’est  faite  l’atteinte 
dysentérique. 

On  a beaucoup  parlé  de  la  gravité  qu’imprime  aux  atteintes 
dysentériques  l’imprégnation  palustre  antécédente.  Le  paludisme 
viscéral  conditionne  souvent  la  chronicité  des  flux  endémiques  et 
leur  persistance  bien  au  delà  de  la  guérison  de  la  maladie  causale 
(amibiase  ou  bacillose).  Nous  ne  pouvons  que  le  répéter  en  y in- 
sistant. Il  faut  tenir  compte  de  cette  indication  dans  la  thérapeu- 
tique de  certaines  diarrhées  dysentériques  qui  résistent  au  trai- 
tement usuel; 
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Quant  aux  accidents  du  paludisme  aigu  et  épidémié  qui  peu- 
vent survenir  au  cours  de  l'amibiase,  leur  fréquence  et  leur 
importance  sont  considérables  et  ces  fièvres  compliquées  sont 
d’une  ténacité  désespérante;  elles  semblent  rebelles  au  traitement, 
du  fait  surtout  qu’il  ne  s’adresse  le  plus  souvent  qu’à  un  des  fac- 
teurs connus,  le  plus  bruyant,  et  qu’on  néglige  de  soigner  la 
maladie  associée  ou  superposée. 

Le  mécompte  provient  le  plus  souvent  de  ce  que  les  fièvres 
rebelles, dont  on  fait  état, sont  imputables  à l’amibiase  hépatique. 
On  en  a acquis  la  preuve  depuis  qu’on  dispose  d’un  médicament 
spécifique  qui,  en  arrêtant  l’évolution  des  lésions,  coupe  littéra- 
lement ces  fièvres. 

Quanta  la  perniciosité  (algide  ou  cholériforme)  qui  parfois  se 
manifeste  au  cours  des  atteintes  de  dysenteries,  on  doit  dire 
qu’elle  ne  s’observe  pas  en  dehors  des  expéditions  militaires  ou 
des  épidémies  de  choléra. 

La  gravité  du  pronostic  des  amibiases  s’est  atténuée  du  fait  de 
l’intervention  de  l’émétine  dans  la  thérapeutique  de  cette  maladie; 
il  sera  encore  moins  sombre  quand  on  aura,  comme  pour  le 
paludisme,  vulgarisé  la  prophylaxie  des  récidives  et  des  rechutes. 

Les  flux  endémiques,  même  en  dehors  de  l’hépatite,  leur  com- 
plication habituelle  sont,  après  le  paludisme,  la  cause  la  plus 
puissante  de  morbidité  des  Européens  et  même  des  races  indi- 
gènes dans  les  pays  chauds. 

Ils  constituent  dans  une  grande  étendue  du  domaine  colonial 
(l’Extrême-Orient  et  surtout  l’Hindoustan  et  la  presqu’île  de  l'In- 
dochine) le  facteur  le  plus  élevé  demortalité  pour  les  immigrants. 
On  doit  ajouter  qu’en  dehors  de  ce  dénouement  fatal,  ces  mala- 
dies conditionnent  des  invalidations  répétées  qui  diminuent  con- 
sidérablement la  valeur  productive  de  ceux  qui  n’y  succombent 
pas. 

Elles  atteignent  dans  ces  régions,  comme  le  paludisme  en  Afri- 
que, la  presque  totalité  des  Européens.  Ceux-ci  y paient  tous  tri- 
but, sauf  rares  exceptions,  sous  des  formes  évidentes,  frustes  ou 
latentes.  La  part  à leur  faire  dans  la  pathologie  de  ces  régions 
est  beaucoup  plus  importante  que  celle  qu’on  a l’habitude  de 
leur  attribuer  ; il  faut  tenir  compte  non  seulement  des  crises 
dysentériques  et  diarrhéiques,  mais  des  séquelles  et  de  la 
déchéance  progressive  de  l’état  général. 

Leur  guérison,  même  après  le  retour  en  Europe,  est  longue, 
difficile  à obtenir  et  à consolider  ; pendant  des  mois  et  même  des 
années  l’état  de  santé  des  anciens  dysentériques  doit  être  consi- 
déré comme  précaire. 

L’importance  sociale  de  ce  groupe  d affections  ressort,  pour 
les  régions  que  nous  envisageons,  des  renseignements  slatis- 
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tiques  que  nous  donnons  plus  loin  sur  la  morbidité  et  la  morta- 
lité de  cette  origine  dans  la  colonie  de  Cochinchtne  pi  tse  comi 

exemple. 
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Le  terroir  de  la  dysenterie  est  celui  de  l’hépatite  dite  des  pays 
chauds  ! Au  point  où  nous  en  sommes  de  nos  investigations  sur 
cette  question,  il  nous  a paru  plus  justifié  de  renverser  les  ter- 
mes du  problème  et  de  prendre  comme  base  de  la  geogiaphie 
de  l’amibiase  les  connaissances  acquises  sur  la  répartition  de 
l’abcès  du  foie  que  l’on  peut  et  doit  considérer  comme  la  signa- 
ture incontestable  de  la  maladie  amibienne.  Voilà  pourquoi  nous 
avons  admis  que  la  dysenterie  endémique  est  limitée  aux  pays  et 
aux  époques  où  s’observe  l’abcès  endémique  et  que  sa  morbidité 
et  sa  mortalité  sont  en  correspondance  directe  avec  1 hépatite, 

seule  réellement  significative  de  l’endémicité  amibienne. 

On  semble  autorisé  à ajouter  que  la  dysenterie  amibienne  est 
le  lot  des  terres  basses  et  plus  particulièrement  des  grandes  agglo- 
mérations et  de  leurs  banlieues,  là  où  se  fait  la  culture  intensive 
des  légumes  et  là  où  elle  est  obtenue  par  l’emploi  de  l’engrais 

humain.  , ...  . , 

Les  populations  indigènes  échappent  partiellement  a cette 

contamination,  du  faitque  leur  hygiène  alimentaire  leur  fait  pros- 
crire aliments  crus  et  boissons  non  bouillies. 

La  persistance  et  la  diffusion  des  flux  dysentériques  est  donc 
condition  du  climat  et  du  sol.  Il  faut  ajouter  qu’ils  subissent, 
dans  les  zones  oùils  s’observent  endémiquement  et  endémo-epide- 
miquement,  de  très  notables  variations  suivant  les  époques,  va- 
riations qui  portent  non  seulement  sur  leur  morbidité  totale,  mais 
surtout  sur  l’importance  relative  que  prennent  les  amibiases,  les 
bacilloses  et  les  flux  non  classés  dans  ces  deux  groupes. 

L’histoire  médicale  de  la  Cochinchine  française,  terroir  de 
prédilection  des  flux  endémiques,  en  fournit  un  exemple  très  pro- 
bant et  d’un  très  grand  intérêt  pratique. 

MORBIDITÉ  ET  MORTALITÉ  DYSENTÉRIQUES  EN  COCHINCHINE. 

— Pendant  la  période  de  conquête  et  pendant  les  premières 
années  de  l’occupation,  l’endémie  dysentérique  est , en  Cochin- 
chine, la  maladie  dominante  ; elle  occasionne  à elle  seule  près  de 
la  moitié  des  décès  (Linquette,  Didiot,  Richaud)  ; on  signale  à 
côté  des  flux  dysentériques  vrais  des  dévoiements  persistants  non 
sanglants  ; les  uns,  dit  Thorel,  sont  la  continuation  évidente  de 
la  dysenterie;  pour  les  autres,  la  question  se  pose  dès  ce  moment 
de  leur  indépendance  et  de  leur  caractérisation  spéciale. 

-|re  Période.  — Pendant  cette  première  période,  les  statistiques 
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indiquent  un  nombre  à peu  près  égal  de  ces  deux  variétés  de  la 
maladie  intestinale,  mais  la  mortalité  est  bien  différente;  la  cons- 
tatation est  reproduite  par  tous  les  observateurs  qu’on  meurt  [jeu 
de  diarrhée  et  beaucoup  de  dysenterie,  sans  qu’à  ce  moment  on 
se  préoccupe  d’établir  une  distinction  d’origine  et  de  nature  entre 
les  divers  « flux  ». 

Voici  quels  sont  les  chiffres  donnés  par  Didiot,  par  Thore),  par 
Richaud;  ils  sont  fragmentaires,  mais  ils  permettent  de  suivre 
les  variations  de  ces  deux  groupes  d’affections. 

Sur  un  chiffre  de  a.5oo  présents  Didiot  enregistre,  en  12  mois, 
a5o  entrées  pour  dysenterie  et  2/1.2  pour  diarrhée  primitive  ou 
secondaire;  sur  un  chiffre  global  de  172  décès,  le  nombre  en  est 
de  39  pour  les  dysenteries  et  de  6 pour  la  diarrhée  chronique. 

La  morbidité  des  endémies  intestinales  et  hépatiques  se  répar- 
tit comme  suit  dans  l’année. 


Dysenterie 

Diarrhée 

Hépatite 

MORBIDITÉ  MENSUELLE 
(25Q0,  chiffre  moyen  des  effectifs) 

2 

3 

4 

5 

G 

7 

8 

9 

10 

U 

12 

1 

Total 

6 

*3 

31 

57 

32 

75 

23 

27 

6 

11 

18 

8 

24 

12 

• 24 
5 

23 

11 

1 

15 

9 

25 

12 

22 

12 

250 

242 

1 

Dans  cette  statistique,  on  ne  signale  que  1 décès  par  hépatite, 
et  proportionnellement  la  mortalité  pour  affections  intestinales 
est  moindre  que  celle  que  constateront  peu  après  Richaud  et  TI10- 
rel.  Les  décès  dysentériques  sont  imputés  par  Didiot  à la  dysen- 
terie hémorragique.  La  rareté  de  la  complication  hépatique 
établit  nettement  que  l’amibiase  est  rarement  en  cause  dans  ces 
groupes. 

Les  cas  d’hépatite  sont  plus  fréquents  dans  les  fractions  du 
personnel  que  soigne  Richaud  à l’hôpital  de  Saigon,  car  12  décès 
de  cette  origine  sont  enregistrés  dans  l’année. 

D’après  Richaud,  sur  635  décès  européens,  qu’on  doit  porter  à 
735  pour  tenir  compte  de  la  mortalité  de  traversée  de  retour, 
36-2  (plus  de  moitié)  relèvent  de  la  dysenterie,  diarrhées  chroni- 
ques comprises. 

Voici  quelle  est,  pour  les  années  i8G3  et  1864,  la  statistique 
de  Thorel  : 
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Dysenteries 

Hépatites 

isc;i 

1864 

< 

1054 

“2460 

104 

2400 

1015 

124 



Mortalité.  — Elle  est  donnée  dans  le  tableau  suivant  pour 
les  5 premières  années  de  1 occupation. 


Années 

Effectif 

Paludisme 

Dysenterie 

Choléra 

Autres 

maladies 

Total 

Observations 

1862 

1863 

1864 

1865 

1866 

8.000(2) 

8.707 

9.348 

8.242 

7.330 

118(2) 

162 

158 

121 

123 

312 

230 

146 

118 

102 

115 

85 

86 
47 

4 

90 

155 

116 

93 

150 

635 

632 

506 

379 

379 

L'hépatite  suppu- 
rée  n'a  pas  encore 
pris  assez  d’impor- 
tance pour  qu’on  on 
fasse  état  à part  de 
la  dysenterie. 

En  1 864,  on  constate  dans  les  salles  de  l’hôpital  36  cas  inté- 
rieurs de  dysenterie  dont  plusieurs  furent  mortels.  Thorel  y voit 
la  preuve  de  la  contagiosité  de  la  maladie;  nous  y trouvons  indi- 
cation d’une  poussée  grave  et  durable  de  la  dysenterie  épidémie 
que,  celle  que  Didiotale  premier  signalée. 

Les  déterminations  hépatiques,  malgré  le  nombre  extrêmement 
élevé  des  flux  intestinaux,  malgré  la  durée  prolongée  du  séjour 
sont  relativement  rares. 

2e  Période.  — Cette  amibiase  hépatique  va  bientôt  cesser 
d’être  constamment  exceptionnelle.  Les  rapports  annuels  noteront 
qu’à  certaines  années  elle  subit  une  vraie  recrudescence  ; d’autre 
part,  la  prédominance  de  la  dysenterie  évidente  (bacillaire)  va 
progressivement  s’effacer. 

De  1872  à 1890,  l’endémie  diarrhéique  s’installe  et  cette  déter- 
mination morbide  devient  de  beaucoup  la  plus  fréquente  ; à cer- 
taines années  elle  est  presque  exclusive. 


1871 

1872 

1873 

1874 

1875 

Effectif* 

\ 

4745 

4796 

6169 

5501 

6200 

Morbidité  : 
Mortalité  : 

( Dysenteries 
’ Diarrhées 
( Hépatites 
( Dysenteries 
' Diarrhées 
^ Hépatites 

919 

1358 

84 

46 

46 

13 

436 

1473 

33 

19 

43 

2 

320 

1538 

23 

39 

34 

6 

685 

1040 

32 

19 

20 
1 

795 

1209 

53 

33 

22 

4 

Total  des  décès 

103 

64 

79 

40 

59 

072 
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3e  Période.  Celle  situation  sanitaire  se  modifie  de  nouveau 
veis  1890;  la  diarrhée  cesse  à son  tour  d’ètre  fréquente;  la 
dysenterie  devient  moins  grave,  ainsi  que  le  constate  Aymé  dans 
son  rapport  de  l’année  189 5 : 

« La  dysenterie  existe  toujours,  mais  elle  devient  de  jour  en 
jour  plus  rare,  plus  bénigne,  de  moins  en  moins  rebelle  à nos 
médications. 

« Autrefois,  tout  dysentérique  était  condamné  au  rapatriement 
immédiat,  sinon  sa  maladie  passait  à l’état  chronique  et  aboutis- 
sait à une  sclérose  de  l’intestin  presque  fatalement  mortelle 
(1 diarrhée  chronique  spécifique). 

« Actuellement,  on  peut  traiter  une  dysenterie  aiguë  franche  et 
11e  pas  imposer  le  retour  en  France. 

« La  dysenterie  chronique  est,  par  suite,  bien  moins  fréquente. 
Aussi  on  ne  voit  plus  que  rarement  dans  nos  hôpitaux  et  sur 
nos  transports  ces  types  autrefois  caractéristiques  de  malades 
entièrement  vidés  par  des  flux  intestinaux  rebelles  , réduits  au 
dernier  degré  de  misère  physiologique.  Les  quelques  cas  qu’on 
rencontre  proviennent  de  certains  postes  très  isolés  de  l’inté- 
rieur. Ce  sont,  en  général,  de  petits  fonctionnaires  ayant  une 
installation  médiocre,  un  régime  défectueux  et  qui,  malades, 
s’entêtent  à ne  pas  rentrer  en  France. 

« En  dehors  de  ces  cas  assez  rares,  la  plupart  des  dysenteries 
chroniques  signalées  dans  les  statistiques  ne  sont  que  des  reç- 
ûtes assez  tenaces  qui  succèdent  à des  dysenteries  aiguës  béni- 
gnes, amibiennes,  ou  plus  souvent  encore  qui  sont  le  résultat 
de  l’atonie  intestinale  et  de  la  coprostase.  » 

Décès  dus  à des  endémies  intestinales  et  hépatiques  de  iSgo  à i8g5. 

1890  1891  1892  1893  1894  1895 

Dysenteries  et  diarrhées  chroniques.  12  7 3 4 3 3 

Hépatite  suppurée 1 » » 3 » 1 

Nous  en  sommes  toujours,  malgré  les  améliorations  réalisées, 
aux  proportions  signalées  par  Richaud  en  1 865 « ces  mala- 

dies entraînent  moitié  de  la  mortalité  totale,  pourcentage  à 
grossir  des  déchets  qui  surviennent  en  cours  de  route  et  pos- 
térieurement au  rapatriement  ». 

Période  actuelle.  — Après  un  répit  de  plusieurs  années,  la 
dysenterie  épidémique  fait  sa  réapparition  en  1896. 

Dès  cette  année,  et  surtout  à partir  de  1900,  s’installe  une  nou- 
velle constitution  médicale.  Il  semble  qu’on  soit  revenu  à la 
période  de  Didiot  etDormay;Ia  diarrhée  spécifique  devient  une 
rareté,  au  point  de  ne  plus  figurer  sur  les  statistiques. 
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1898 

1899 

1900 

1901 

Morbidité  : 
Diarrhée  . , 

103 

330 

483 

332 

Effectif  moyen  3200 
européens.  — La  moi> 
bidité  relative  pour  af- 

Dysenterie.  ........ 

Hépatite  et  Conges- 
tion du  foie.  . . 

210 

314 

414 

470 

70 

? 

120 

154 

122 

fections  intestinales  est 
de  20  à 30  p « de  la 

Mortalité  : 
Diarrhée  . . 

7 

8 

0 

morbidité  totale. 

Dysenterie.. 

ô 

32 

30 

14 

Hépatite 

? 

15 

7 

45 

Annuellement  ou  presque  annuellement  s’enregistre  une  véri- 
table poussée  endémique  de  ces  dysenteries  que  signalait  Didiot. 
« En  1901,  on  constate  (Delrieu)  que  les  débuts  de  la  saison 
humide  ont  déterminé  un  grand  nombre  de  dysenteries  graves 
dans  les  Corps  de  troupes:  10  pour  l’Infanterie  et  10  pour  l’Ar- 
tillerie. » 

Mais,  contrairement  à ce  qui  se  passait  vers  i865,  les  hépatites 
aiguës  et  suppurées  prennent  une  importance  de  plus  en  plus 
grande  et  c’est  à cette  complication  que  les  décès  sont  fréquem- 
ment imputables. 

Sous  l’influence  de  cette  recrudescence  des  flux  endémo-épidé- 
miques  la  situation  s’aggrave  très  sensiblement  : 

Tableau  montrant  la  part  respective  des  diverses  affections  endémiques 
dans  l’établissement  du  taux  de  la  morbidité  du  groupe  en  1900. 


Année  moyenne  sans  poussée  de  bacilloses  graves. 


DÉSIGNATION 

DES 

MALADIES 

Pourcentage 
par  rapport  aux 
maladies 
endémiques 
traitées 

Pourcentage 
par  rapport  aux 
journées  d’hos- 
pitalisation par 
maladies 
endémiques 

Pourcentage  par  rapport 
au  total  des  malades 
traités  en  1900  et  par 
rapport  aux  journées 
de  traitement. 

Malades 

Journées 

„ ...  Diarrhée  endémique 
f'IIjDysenterie 
^ 2 EjRecti te  dysentérique 
t Dyspepsie  coloniale 

25.80) 
22.03f  gc,  £2 

0.25(  1 
4.48  ] 

32.85) 

24.351  R,  77 
0.13(  61-77 
4.44) 

30.09 

30.12 

\Paludisme 
^Anémie  tropicale 

A (Hépatite 
«J  ^Congestion  du  foie 

11(38.76 

ïïïj  ™ 

28:72!30''19 

î:m!  i;-83 

17-021  29  9Q 
5.88)  - U 

4.1  G 

12.55 

5.10 

3.90 

Traité  dp.  pathologie  exotique.  EV.  — 43 
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Morbidité  pour  r.ooo  hommes  d'effectif  total . 


1808 

189!) 

1900 

1901 

Maladies  épidémiques 

16 

• 15 

14 

13 

id.  endémiques, Affections  dysentériques. 

20:i 

241 

325 

169 

id.  id.  Paludisme 

229 

231 

227 

178 

id.  id.  Divers  

43 

70 

51 

12 

Affections  sporadiques 

180 

157 

174 

161 

Affections  chirurgicales 

215 

104 

112 

123 

Maladies  syphilitiques,  vénériennes  et  cutanées 

114 

109 

. 97 

144 

« Parmi  les  maladies  endémiques,  les  affections  de  l’appareil 
digestif  (hépatites  et  congestion  du  foie  comprises)  constituent 
le  groupe  le  plus  important  20, 3 pour  1.000  de  la  morbidité 
totale  en  1898;  21,4  pour  1.000  en  1899;  32,5  pour  1000  en 
1900;  26,9  pour  1000  en  1901  ; le  pourcentage  serait  encore 
plus  élevé  si  l’on  avait  toujours  rangé  dans  cette  catégorie  cer- 
taines dyspepsies  qui  sont  la  conséquence  directe  de  la  diarrhée 
chronique  ou  de  la  dysenterie  chronique.  » (Glavel.) 

Ce  mauvais  état  sanitaire  va  se  continuer  les  années  suivantes 
et  s’aggraver. 

Les  tableaux  suivants  sont  intéressants  à consulter  pour  avoir 
une  conception  exacte  de  la  pathologie  actuelle  de  cette  posses- 
sion, ils  sont  empruntés  à la  statistique  des  troupes. 


MonniDiTiî 

1902 

(hôpital) 

MoniiiniTÉ 

1903 

(hôpital) 

MORBIDITÉ 

1904 

(hôpital) 

Paludisme 

215 

178 

170 

Dysenterie 

169 

173 

573 

Diarrhée. 

502 

310 

354 

Hépatites  suppurées. 

8 

9 

25 

Les  chiffres  relatifs  à l’année  1904  permettent  de  suivre  les 
variations  mensuelles  de  ces  endémies  dans  les  groupes  militai- 
res, et  de  se  rendre  compte  de  l’évolution  de  l’épidémie  annuelle 
de  dysenteries  mixtes  et  bacillaires. 


Hospital  isat  ions  pour  a ffect  ions  endém  iques 

SAIGON 

LE  CAP 

POSTES 

Mai  , . . . . 

34 

45 

6 

126 

37 

il  I 

72 

11 

18 

36 

3 

14 

31 

1 

4 

35 

2 

1 j 

Total 

334 

101 

54 
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DÉCÈS 

DYSENTERIE 

PALUDISME 

TOTAL 

SAIGON 

LE  CAP 

POSTES 

SAIGON 

LE  CAP 

POSTES 

SAIGON 

LE  CAP 

POSTES 

Mai 

1 

2 

» 

1 

» 

» 

2 

2 

/ ' 

» 

Juin 

15 

6 

» 

1 

» 

)> 

16 

6 

)) 

Juillet.  . 

14 

» 

1 

)) 

» 

» 

14 

)) 

1 

Août 

3 

1 

1 

1 

)) 

1 

4 

1 

2 

Septembre 

3 

1 

)) 

)) 

1 

)) 

3 

2 

» 

Octobre 

1 

1 

» 

1 

» 

)) 

2 

1 

)> 

Total 

37 

11 

11 

2 

1 

1 

41 

12 

3 

Morbidité  et  mortalité  par  dysenterie.  Cas  pour  i .000  ( mai  à fin  octobre) 


LOCALITÉS 

MORBIDITÉ 

MORTALITÉ 

Effectifs 

moyens 

Nombre 
de  cas 

0/000 

Décés 

Mortalité 
pour  1.000 

Saigon 

1.896 

334 

174/000 

37 

19,4/000 

Le  Gap 

666 

101 

152/000 

11 

16,6/000 

Postes  ...... 

546 

54 

99/000 

2 

3,6/000 

Depuis  1901,  la  morbidité  et  la  mortalité  subissent,  dès  l’éta- 
blissement de  la  saison  des  pluies,  une  ascension  brusque  qui, 
suivant  la  précocité  des  grandes  averses,  débute  en  mai  ou  juin; 
elle  atteint  son  maximum  au  moment  où  la  nappe  d’eau  est  le 
plus  élevée,  pour  décroître  progressivement  avec  la  baisse  de 
cette  nappe  et  subir  les  mêmes  oscillations:  cette  épidémie  dysen- 
térique grève  lourdement  la  situation. 

On  peut  répéter  des  années  qui  ont  suivi  ce  que  disait  Henaff 
en  iqo3  : 

« La  dysenterie  a revêtu  au  cours  de  l’année  une  forme  et  une 
gravité  exceptionnelles:  en  1901,  il  a été  soigné  dans  les  hôpi- 
taux de  Cochinchine  (militaires  et  colons),  48 1 cas  de  dysenterie 
qui  ont  donné  45  décès.  » 

« En  1902,  il  n’en  est  traité  dans  nos  hôpitaux  que  127  cas  qui 
donnent  i3  décès  et  motivent  18  rapatriements.  » 

« En  igo3,  il  en  est  soigné  245  cas  qui  déterminent  54  décès. 
La  malignité  particulière  de  la  dysenterie  observée  ressort  très 
éloquemment  de  ces  chiffres  ; en  effet,  en  1901,  la  mortalité  est 
de  9,  3 0/0  malades;  en  1903,  elle  est  de  10,  2 0/0;  en  1903, 
elle  atteint  22  0/0  (Menaff). 

Les  chiffres  qui  se  réfèrent  aux  années  antérieures  à 1900 
correspondent  à une  période  d’endémicité  simple  des  affections 
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dysentériques  où  l’amibiase  est  seule  ou  presque  seule  en  cause. 

Il  convient  d’en  rapprocher  les  périodes  où  aux  dysenteries  de 
cette  nature  viennent  se  surajouter  des  endémo-épidémies  de 
dysenteries  bacillaires.  Celles-ci  sont  à périodicité  saisonnière  ; 
elles  sévissent  surtout  pendant  certains  mois  et  diminuent  nota- 
blement de  fréquence  à la  bonne  saison  pour  reprendre  épidé- 
micité l’année  suivante.  On  peut  dire,  en  faisant  état  des  don- 
nées statistiques  qu’elles  s’observent  principalement  aux  mois 
de  juin,  juillet,  août  et  septembre. 

En  1904,  pour  prendre  cet  exemple,  sur  100  décès  Européens 
dans  les  formations  hospitalières,  59  sont  imputables  à la  dysen- 
terie; dans  un  corps  dç  troupes,  sur  76  morts,  53  relèvent  de 
cette  cause,  dont  48  de  mai  à fin  septembre. 


Quelles  sont  les  conclusions  à tirer  de  cet  exposé? 

Il  nous  semble  qu’elles  doivent  être  les  suivantes  : 

a)  L’endémicité  des  flux  dysentériques,  diarrhéiques  et  hépa- 
tiques est  loin  d’être  parallèle,  leur  évolution  annuelle  et  pluri- 
annuelle est  très  distincte  : ce  fait  est  une  preuve  de  plus  de  leur 
dissociation  pathogénique. 

b)  Les  endémo-épidémies  paraissent  attribuables,  les  années 
où  elles  existent,  à la  superposition  à 1 endémie  amibienne 
d’une  dysenterie  d’origine  bacillaire  et  qui,  en  Indochine,  prend, 
à la  saison  d’hivernage,  une  gravité  constante  (dysenterie  épi- 
démique et  hémorragique).  Ce  fait,  signalé  par  Didiot,  se  re- 
trouve dans  les  rapports  de  Do.rmay,  dans  les  mémoires  de 
Thorel  et  de  Richaud.  Lacroix  y revient,  Hénaff  et  nous-même 

y avons  insisté. 

c)  L’endémie  amibienne  et  l’hépatite  dysentérique  subissent, 
du  fait  de  cette  épidémicité  saisonnière  et  pluri-annuelle,  un  véri- 
table coup  de  fouet;  les  cas  se  multiplient  et  deviennent  d’une 
gravité  extrême.  — Cette  action  se  poursuit  au  delà  de  la  saison 
d’hivernage,  en  octobre,  novembre  et  décembie. 

Nous  nous  sommes  efforcé  d’en  donner  une  explication;  à notre 
avis,  l’amibiase,  qui  est  une  maladie  à longue  évolution  soumise 
à des  périodes  de  latence  prolongée  et  longtemps  torpide,  prend, 
au  point  de  vue  des  déterminations  intestinales  et  hépatiques, 
acuité  grande  et  virulence  exagérée  chez  tous  ceux  qui  subissent 
l’impression  de  la  dysenterie  épidémique.  Cette  derniere  est  par- 
ticulièrement redoutable  en  pays  d’endémicité  amibienne,  p us 
par  suite  des  complications  qu’elle  détermine  que  par  les  acci- 
dents qu’elle  entraîne  directement. 

d)  Depuis  1900  les  bacilloses  dysentériques  sont  d observation 

fréquente  en  Cochinchine,  et  principalement  à Saigon  et  au  ap. 
Cette  affection  prend,  au  début  de  chaque  saison  des  pluie»,  '«» 
allures  d'une  maladie  d’origine  hydrique.  Les  eaux  de  bai0o 


EPIDEMIOLOGIE 


677 


du  Gap  sont,  au  reste,  très  suspectes,  très  riches  en  matières 
organiques,  en  colibacilles,  en  pyocyaniques,  en  amibes  limax. 

Elles  ne  sont  soumises  à aucune  épuration. 

Il  reste  exact  de  poser  en  règle  qu’actuellement,  comme  au 
début  de  l’occupation,  les  affections  dysentériques  entraînent 
près  de  la  moitié  de  la  mortalité  totale.  Quand  elle  baisse,  c est 
que  la  dysenterie  épidémique  ne  vient  pas  apporter  son  contin- 
gent à la  statistique  des  décès. 

Dans  son  étude,  Mathis  a insisté  sur  le  rôle  de  la  contagion 
interhumaine  dans  la  propagation  des  amibiases,  mais  la  conta- 
gion directe  n’est  pas  le  seul  mode  de  transmission  de  la  mala- 
die. Il  est  un  mode  de  diffusion  plus  important  au  point  de  vue 
social,  c’est  celui  qui  a pour  condition,  sinon  pour  véhicule,  la 
souillure  des  eaux  de  boisson,  des  aliments  solides  et  liquides, 
consommés  crus  ou  non  bouillis. 

Kuenen,  dans  sa  communication  au  Congrès  de  Saïgon,  a éta- 
bli que  si  la  dessiccation  stérilise  les  kystes  amibiens  en  quelques 
minutes,  ils  vivent  quelques  jours  dans  les  matières  fécales  et 
jusqu’à  4 semaines  dans  l’eau  pure.  C’est  pourquoi, conclut-il,  la 
propagation  de  la  dysenterie  amibienne  se.  fait  surtout  par  1 in- 
termédiaire de  l’eau  de  surface  contaminée  quand  elle  est  absor- 
bée telle  quelle. 

La  question  se  présente,  peut-on  dire,  pour  les  bacilloses  et  les 
amibiases  endémiques  des  pays  chauds,  comme  pour  la  fièvre 
typhoïde  en  Europe. 

Le  bacille  d’Eberth  ne  se  décèle  pas  dans  les  eaux  de  boisson  ; 
il  semble  avéré  qu’il  ne  vit  que  très  peu  de  temps  dans  les  milieux 
extérieurs  ; ces  constatations  paraissent  également  vérifiées  pour 
les  bacilles  dysentériques  et  pour  les  amibes  pathogènes,  réserve 
faite  toutefois  des  formes  de  résistance  de  ces  derniers  proto- 
zoaires. 

On  ne  conteste  pas  cependant  que  la  fièvre  typhoïde  ne  puisse 
s’observer  etse  multiplier  par  suite  de  l’ingestion  d’eaux  polluées; 
il  en  est  de  même  des  flux  intestinaux  endémiques.  Des  faits 
précis  établissent  que  l’élévation  de  la  morbidité  et  de  la  morta- 
lité de  cette  origine  est  en  relation  directe  et  constante  avec  la 
pollution  des  eaux  qui  entrent  dans  la  consommation  et  qu’on  en 
préserve  les  populations  dans  une  grande  mesure,  en  soumettant 
à une  épuration  efficace  les  eaux  de  boisson. 

L’histoire  médicale  de  la  Cochinchine  en  fournit  des  preuves 
convaincantes.  L’eau  de  Saïgon  est  empruntée  à une  nappe  d’eau 
voisine  du  sol  urbain  sous  lequel  elle  est  placée  et  qui,  pendant 
de  longues  années, est  restée  sous  pression  positive  sans  recevoir 
les  souillures  du  sol.  Au  fur  et  à mesure  que  la  poche  s’est  vidée. 
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il  s'y  est  produit  un  appel  progressivement  abondant  des  eaux  de 
surface. 

La  situation  sanitaire  qui,  au  point  de  vue  des  endémies  intes- 
tinales,était  devenue  très  favorable  depuis  la  mise  en  service  de 
la  captation  urbaine, s’est  modifiée  depuis  1896  ; elle  est  redeve- 
nue ce  qu’elle  était  au  début  de  l’occupation  ; elle  s'aggrave  d’an- 
née en  année,  d’autant  que  P agglomération  s’accroît  en  popula- 
tion et  en  étendue.  Il  continuera  à en  être  ainsi  jusqu’à  la  date 
où  l’eau  distribuée  cessera  d’être  empruntée  à une  nappe  conta- 
minée ou  aura  été  soumise  à une  épuration  rigoureuse. 

La  théorie  de  la  contagion  directe,  que  ses  défenseurs  au  reste 
ne  considèrent  pas  comme  exclusive,  conduirait  à des  conclusions 
désastreuses,  si  on  pouvait  en  tirer  argument  contre  la  nécessité 
d’une  surveillance  constante  et  très  étroite  des  eaux  de  consom- 
mation. 

Rappelons  que  des  faits  analogues  de  recrudescence  endémo- 
épidémique  des  flux  dysentériques  se  sont  observés  à Pnom- 
Penh  quand  la  distribution  d’eau  a été  interrompue  ; que,  d’autre 
part,  il  a suffi,  pour  améliorer  très  nettement  la  situation  sanitaire 
de  Hué,  de  mettre  en  service  une  captation  d’eau  épurée. 

Ce  sont  ces  données  qu’ont  mises  en  relief  tous  les  observateurs 
de  l’Inde  anglaise;  ils  attestent  unanimement  que  toute  améliora- 
tion des  eaux  de  boisson  s’est  traduite  par  une  diminution  très 
évidente  de  la  morbidité  et  de  la  mortalité  d’origine  dysentérique. 

La  prophylaxie  sociale  doit  donc  envisager  et  réaliser  les  me- 
sures suivantes  : 

a)  Epuration  ou  stérilisation,  avant  leur  distribution,  des  eaux 
de  boisson  qui,  en  pays  exotiques,  doivent  toutes  être  considérées 
comme  suspectes,  en  s’assurant  bien  entendu  que  la  méthode  de 
purification  est  d’une  efficacité  réelle. 

b ) Eloignement  des  agglomérations  et  destruction  méthodique 
des  matières  usées  ; interdiction  absolue  d’employer  les  déjections 
humaines  dans  les  cultures  maraîchères. 

' c)  A ces  deux  ordres  de  moyens  il  faut  ajouter  la  destruction 
de  certains  insectes  el,  avant  tout,  des  diptères. 

La  prophylaxie  générale  des  flux  endémiques  relève,  on  le  voit, 
de  procédés  qui  ont  trait  à l’hygiène  générale  des  aggloméra- 
tions urbaines,  et  de  méthodes  élémentaires  d’assainissement  des 
agglomérations  urbaines  et  rurales,  appliquées  de  (elle  sorte  que 
les  ingesla  soient  à l’abri  de  toute  souillure  parasitaire. 

Quant  à la  prophylaxie  individuelle,  elle  consiste  à supprimer 
les  risques  de  contagion  par  l’isolement  des  dysentériques  por- 
teurs de  germes,  par  la  purification  des  boissons  à domicile, 
quand  elle  n’est  pas  assurée  par  les  Pouvoirs  publics. 

L’application  continue  de  ces  moyens  est  difficilement  acccp- 
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tée  et  surtout  pratiquée  par  la  domesticité  indigène  ; il  faut  une 
surveillance  étroite  et  constante  pour  les  imposer.  Ce  qui  revient 
à dire  que  c’est  par  l’éducation  hygiénique  des  populations  euro- 
péennes aussi  bien  qu’indigènes  que  l’on  réussira  à restreindre 
l’infection  amibienne. 

La  pullulation  des  protozoaires  et  desbacilles  dysentériques,  le 
réveil  de  leur  virulence  sont  habituellement  le  résultat  d impru- 
dences avérées  ou  d’une  hygiène  défectueuse  de  l’individu  et  de 
la  famille.  Ce  sont  les  abus  de  toutes  sortes,  qui,  ajoutés  à l’ac- 
tion particulière  du  climat,  placent  l’organe  dans  un  état  de  sur- 
activité fonctionnelle  permanente  et  de  perpétuelle  fatigue  et  dé- 
terminent cet  état  anormal,  sinon  pathologique,  que  les  Anglais 
ont  défini  en  disant  que  : « l’Européen  est  handicapé  » ; 1 intes- 
tin comme  le  foie  deviennent  un  terrain  affaibli,  incapable  de 
résister  à l’invasion  microbienne. 

On  devra  en  conséquence  éviter  l’abus  de  l’alcool,  l’usage  de 
l’opium,  si  commun  en  Extrême-Orient,  enfin  toutes  les  causes 
possibles  de  toxhémie  alimentaire,  aiguë  ou  chronique.  Une  ali- 
mentation copieuse  rentre  dans  ces  conditions,  surtout  quand 
elle  est  fortement  carnée  ou  alcoolisée. 

Il  sera  prudent,  pour  les  malades  qui  ont  subi  une  première 
atteinte  de  dysenterie,  et  à plus  forte  raison,  pour  les  convales- 
cents, d’éviter  les  refroidissements,  les  bains  froids  et  les  dou- 
ches froides  trop  souvent  répétées,  dont  on  fait  un  véritable 
abus  dans  les  pays  intertropicaux,  tout  surmenage  et  toute  fati- 
gue exagérée.  Les  séjours  au  bord  de  la  mer,  les  cures  d’alti- 
tude ne  doivent  être  recommandées  que  dans  les  cas  d’intégrité 
certaine  des  glandes  digestives  et  de  guérison  parfaite  des  déter- 
minations entéritiques. 

Chez  les  individus  qui  auront  présenté  une  redite,  ou.  même 
un  simple  flux  diarrhéique, les  matières  fécales  devront  être  exa- 
minées souvent  au  point  de  vue  de  la  présence  des  microbes, et 
de  nouvelles  cures  seront  conseillées  jusqu’à  la  disparition  totale 
du  parasite. 

S’il  est  prudent  de  surveiller  et  de  soigner  tout  flux  du  ventre, 
il  est  également  indispensable,  aux  Colonies,  de  combattre  la 
constipation  opiniâtre  et  prolongée  qui  influe  si  facilement  sur 
les  fonctions  digestives.  Dans  ce  but,  le  régime  et  l’alimentation 
doivent  être  combinés  de  telle  façon  que  soit  supprimée  la  tor- 
peur fréquente  du  foie.  Toute  inhibition  de  la  fonction  hépatique 
facilite  la  pullulation  microbienne  et  la  virulence  du  parasitisme 
intestinal,  en  occasionnant  l’atonie  intestinale. 
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II  peut  paraître  qu’actuëllement  le  traitement  delà  dysenterie 
amibienne  se  résume  en  un  seul  médicament  et  en  une  seule  et 
même  formule  médicamenteuse  : les  sels  solubles  d’émétine  en 
injection  hypodermique  (i). 

II  est  incontestable  que  des  progrès  considérables  ont  été  réa- 
lisés par  l’introduction  de  cet  alcaloïde  et  de  ses  sels  dans  la  thé- 
rapeutique de  la  dysenterie  endémique  ; nous  croyons  cependant 
qu’il  est  prématuré  de  porter  condamnation  des  autres  agents  et 
qu’il  serait  d’une  conception  bien  étroite  de  réduire  la  cure  de 
l’amibiase  à cette  seule  médication. 

Nous  estimons,  au  reste,  que,  pour  se  rendre  un  compte  exact 
et  raisonné  des  indications  thérapeutiques,  il  n’est  pas  superflu 
d’envisager  les  procédés  qui  étaient  en  usage  jusqu’à  ces  temps 
derniers  et  auxquels  on  pourra  dans  de  nombreuses  circonstances 
être  encore  obligé  de  recourir,  particulièrement  aux  Colonies. 

Nous  considérons  que  la  vogue  de  l’émétine,  et  la  confiance 
qu’elle  inspire,  par  suite  de  la  facilité  de  son  administration,  sans 
effet  désagréable  ni  dangereux,  ont  rendu  surtout  le  très  grand 
service  de  redonner  faveur  justifiée  à des  conceptions  thérapeu- 
tiques que  des  doctrines  récentes  avaient  tendance  à répudier, 
au  grand  détriment  des  malades. 

Si  la  forme  médicamenteuse  est  nouvelle,  rien  n’est  en  réalité 
changé  dans  les  méthodes  rationnelles  de  traitement. 

Dans  les  milieux  coloniaux  où  l’amibiase  est  endémique,  pra- 
ticiens et  malades  prêtaient  à certains  agents  une  action  qu’ils 
considéraient  comme  spécifique.  Les  leçons  de  Rogers,  la  géné- 
ralisation qui  a été  faite  de  la  médication  qu’+l  préconisait  ont 
fourni  la  preuve  incontestée  que  l’empirisme  avait  raison  d’en 
appeler  de  la  condamnation  prononcée  contre  ces  moyens  et  qui, 
pour  n’êlre  pas  efficaces  dans  toutes  les  dysenteries,  consti- 
tuaient bien  la  cure  cle  choix  dans  les  flux  endémiques  des  pays 
chauds. 

Le  discrédit  dans  lequel  a pu  tomber  cette  médication  anti- 
dysentérique, il  y a une  vingtaine  d’années,  tenait  à son  emploi 
dans  toutes  les  dysenteries,  sans  distinction  d’espèce,  et  aussi  à 
la  variabilité  d’action  du  médicament  selon  l’origine  du  produit, 
les  conditions  de  la  récolte  et  de  la  conservation,  suivant  les 
variétés  employées... 

Il  conviendrait,  pour  déterminer  expérimentalement  la  valeur 
d’une  substance  et  de  l’approvisionnement  dont  on  dispose,  de 

(i)  Le  lecteur  retrouvera  ici  les  indications  et  les  formules  données  il  propos  de  la 
thérapeutique  des  hépatites  endémiques.  Nous  avons  préféré  ces  redites  il  l’obliga- 
tion de  renvoyer  le  lecteur  à un  chapitre  précédent. 
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recourir  à des  formes  et  à des  formules  offrant  suffisante  garan- 
tie et  uniformité  d’action... 

On  peut  redire  de  ces  divers  produits  anti-dysentériques  ce 
que  Wedel  a écrit  du  plus  puissant  et  du  plus  employé  d entre 

eux  : l’ipéca  : , 

« Un  premier  fait  est  acquis,  c’est  que  ces  médicaments  n on 
qu'une  action  médiocre  en  cas  de  dysenterie  bacillaire  ou  par  a- 
bacillaire  pure , à moins  d’être  prescrits  en  association  avec 
d’autres  produits  (dont  le  calomel  est  le  plus  employé),  mais  1 
est  prouvé  par  l’expérimentation  et  mieux  encore  par  la  clinique 
que  cette  médication  a une  action  réellement  curative  de  la 
dysenterie  amibienne , quelle  qu'en  soit  la  forme  ou  la  période.» 
Sous  réserve,  dirons-nous,  que  les  formules  médicamenteuses  et 
les  doses  soient  modifiées  suivant  le  résultât  recherché  qui  ne 
doit  pas  être  le  même  à toutes  les  phases  de  la  maladie. 

On  doit  distinguer  entre  : 

a)  La  cure  des  paroxysmes  ; 

b)  La  prévention  des  rechutes  et  des  réinfections  ; 

c)  Le  traitement  des  séquelles. 

De  tous  ces  remèdes  anti-dysentériques  nous  ne  passerons  en 
revue  que  ceux  qui  ont  acquis  une  réelle  diffusion  et  qui  sont 
entrés  dans  la  pratique  en  dehors  du  terroir  où  les  indigènes  y 
avaient  recours  : l'ipéca , les  simaroubas,  le  Kho-Sam. 

Ipéca.  — Il  était  acquis  pendant  la  plus  grande  moitié  du 
xixe  siècle  que  la  dysenterie  des  pays  chauds  avait  trouvé  dans 
l’ipécacuanha  du  Brésil  un  remède  curatif. 

Le  remède  par  excellente,  disait  Levacher,  « est  l’ipéca  à la 
manière  d’IIelvetius  ; les  propriétés  de  ce  médicament  sont 
admirables  » (c’est  une  constatation  que  Rogers  devait  répéter 
avec  le  même  enthousiasme,  un  siècle  plus  tard).  « Ce  remède 
guérit  seul  et  sans  le  secours  d’aucun  astringent  ou  d’un  nar- 
cotique ; il  guérit  sans  que  les  malades  observent  la  diète  et 

qu’ils  fassent  usage  d’autres  tisanes  que  de  l’eau  rougie 

L’action  de  cette  infusion  détermine  immédiatement  un  calme 
parfait  et  en  peu  d’heures  tout  change  pour  les  malades  : la  peau 
devient  halitueuse  et  le  sommeil  reparaît L’absence  de  déjec- 

tions, une  force  nouvelle,  l’espérance  reportent  le  malade  vers 
la  certitude  d’uue  guérison  prochaine... 

« Les  guérisons  de  ces  malades  sont  certaines  et  sans  réplique.  » 

« Il  est  à remarquer  que  les  malades  qui  ont  été  sauvés  par 
cette  méthode  conservent  une  reconnaissance  encore  plus  particu- 
lière pour  cette  substance  elle-même  que  pour  le  Médecin  qui  la 
prescrit  : tant  V ipécacuanha  agit  directement  sur  ces  affections 
et  tant  ses  effets  salutaires  sont  faciles  à percevoir.  ■»  (Levacher.) 

Bien  avant  Pécholier, avant  T rousseau  et  Delioux,  avant  Segond, 
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les  médecins  anglais  de  l Inde  ou  de  Demerari,  les  praticiens 
français  des  Antilles  et  de  la  Guyane  recommandaient  l’ipéca  ; 
on  peut  même  dire  que  celte  médication  n’a  pas  cessé  d’y  être 
très  répandue.  La  pénétration  dans  ces  colonies  de  la  doctrine 
de  Broussais  lit  subir  à cette  médication  dans  les  hôpitaux, sinon 
dans  le  public, une  éclipse  temporaire  que  devait  plus  tard  renou- 
veler la  doctrine  microbienne;  éclipses  qui  expliquent  que,  de 
i83o  à t85o,  Morchead  dans  l’Inde,  Segond  à la  Guyane,  Mornard 
en  Algérie  et  Rogers,  ces  dernières  années,  aient  pu  être  consi- 
dérés comme  des  novateurs. 

Les  colons  en  faisaient  et  ont  continué  à en  faire  constamment 
usage,  même  en  dehors  des  prescriptions  médicales  et  les  prati- 
ciens y ont  à toute  époque  fréquemment  recouru,  particulière- 
ment dans  les  possessions  françaises. 

Le  succès  de  la  médication  était  habituel,  il  était  cependant  des 
localités  et  des  circonstances  ou  elle  échouait  au  moins  partielle- 
ment. Certains  « flux  du  ventre  »,  présentant  des  caractères 
particuliers  de  virulence  etde  diffusion  épidémique,  ne  semblaient 
plus  justiciables  de  la  racine  anti-dysentérique,  d’où  des  flotte- 
ments dans  les  appréciations  médicales  émises  sur  la  valeur  de 
cette  médication. 

Elle  se  trouve  plus  fréquemment  en  défaut  au  fur  et  à mesure 
que  les  relations  avec  l’Europe  devenaient  plus  communes  et  plus 
rapides. 

Les  médecins  français  des  Antilles  fournirent  de  ces  mé- 
comptes une  explication  exacte,  mais  elle  ne  s’imposa  pas  à l’at- 
tention. 

Il  faut,  disait  Dutroulau,  traduisant  la  conception  de  ses  con- 
temporains, établir  distinction  entre  la  dysenterie  endémique 
vraie  et  les  dysenteries  occasionnel  les, bénignes  ou  graves,  qu’ on 
peut  observer  dans  les  régions  tropicales, comme  en  Europe.  Il 
indiquait  que  c’était  surtout  dans  les  circonstances  de  guerre 
(épidémie  des  camps,  épidémie  des  vaisseaux)  que  se  rencon- 
traient ces  formes  de  dysenterie,  rebelles  à la  médication  clas- 
sique. 

L’exactitude  de  cette  observation  se  vérifia  dans  toutes  nos 
guerres  coloniales  ; les  médecins  de  la  période  de  conquête  de  la 
Cochinchine  et  du  Tonkin,  et  avant  eux  les  médecins  de  l’Inde 
anglaise  contrôlèrent  la  vérité  de  cette  dissociation  de  la  dysen- 
terie au  point  de  vue  thérapeutique. 

Une  notion  se  fit  jour  progressivement;  c’est  que,  dans  tout 
l’Extrême-Orient,  la  dysenterie  endémique  vraie  n’était  pas  la 
seule  à sévir  régulièrement  dans  la  contrée,  et  qu’à  côté  d’elle  il 
existait  dans  les  populations  natives,  et  occasionnellement  chez 
les  Européens,  une  véritable  dysenterie  épidémique , beaucoup 
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plus  bruyante  et  plus  immédiatement  meurtrière  et  contre 
laquelle  l'ipéca  et  les  autres  racines  dysentériques  étaient  sans 

action.  .. 

Comme  l’esprit  humain  est  toujours  porté  à la  généralisation, 

on  en  conclut,  sinon  en  pratique  tropicale,  au  moins  dans  les 
livres  et  l’enseignement,  à la  faillite  de  ce  médicament. 

Les  nouvelles  générations  y furent  d’autant  plus  incitées  que  la 
science  bactériologique,  à ses  débuts,  n admettait  pas  d autre 
action  sur  des  parasites,  dont  l’intestin  était  1 habitat,  que  celle 
qui  pouvait  s’exercer  par  un  contact  direct  ou  médiat.  Ce  fut  la 
floraison  de  toutes  les  médications  microbicides  dont  la  thérapeu- 
tique actuelle  n’est  pas  encore  débarrassée. 

Il  faut  y ajouter  une  autre  explication  : au  furet  à mesure  que 
la  consommation  augmentait,  les  sortes  d’ipéca  introduites  dans 
la  droguerie  étaient  moins  sélectionnées  : elles  furent  même  frau- 
dées par  l’introduction  d’espèces  cultivées  ou  de  variétés  non 
médicinales. 

Il  était  cependant  de  vieux  praticiens  impénitents  qui  en  appe- 
laient de  cette  condamnation  qu’avec  les  médecins  coloniaux  de 
notre  génération  nous  n’avons  jamais  acceptée  ; ils  trouvèrent 
écho  parmi  les  expérimentateurs,  particulièrement  aux  Indes 
anglaises  et  aux  Philippines. 

Les  expériences  de  Weder,  entre  autres,  vinrent  donner  con- 
firmation aux  doctrines  anciennes  ; elles  aboutissent  à la  limita- 
tion de  cette  médication,  comme  l’avait  déjà  indiqué  Dutroulau, 
à la  dysenterie  endémique  vraie,  primitive  ou  secondaire  des 
atteintes  de  bacillose. 

Sur  quatre  extraits  fluides  d’ipéca  préparés  dans  les  mêmes 
conditions,  mais  avec  des  produits  différents,  deux  détruisaient 
les  amibes  en  solution  au  dix-millième,  un  au  vingt-millième  et 
le  dernier  au  cinquante-millième  ; l’ipéca  désémétinisé  était  sans 
effet  ; un  échantillon  d’émétine  étudié  comparativement  était 
amœbicide  à 1/ 100000. 

On  aurait  pu  être  tenté  d’en  conclure  que  l’action  de  l’ipéca 
était  en  relation  étroite  avec  sa  teneur  en  émétine,  ou  au  moins 
en  alcaloïdes.  Cette  appréciation  ne  serait  pas  exacte,  car  le  plus 
actif  de  tous  les  ipécas  mis  en  expérience  était  moins  riche  en 
alcaloïdes  que  certains  autres  et  ceux-ci  cependant  n’agissaient 
qu’en  solution  au  dix-millième.  D’où  l’auteur  conclut  qu’il  existe 
dans  l’ipéca,  en  outre  des  alcaloïdes  (émétine,  céphéline,  psycho- 
trine),  des  composants  encore  indéterminés  qui  ont  une  action 
réelle  ; il  ajoute  que  la  valeur  thérapeutique  d’un  ipéca  déterminé 
peut  varier  assez  fortement,  ce  qui  expliquerait  l’échec  subi  par 
certains  praticiens  ; d’où  il  tire  également  la  conclusion  qu’en 
pratique  médicale  il  faut  tâtonner  avant  de  fixer  les  doses  à près- 
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crire  chaque  fois  que  l’on  s’adresseà  un  nouvel  approvisionnement. 

Walker  et  Shellards  à Manille  ont  confirmé  expérimentale- 
ment ce  qu’on  savait  de  l’efficacité  de  l’ipéca  dans  la  dysen- 
terie. (jettefois.il  ne  s’agit  plus  d’expériences  sur  des  amibes 
de  culture  comme  dans  les  travaux  de  Weder,  mais  bien  de  son 
action  sur  l entamoeba  pathogène  en  milieu  humain  : ils  ont 
constamment  et  rapidement  guéri  des  dysenteries  qu’iis  provo- 
quaient chez  les  prisonniers  qui  s’étaient  volontairement  prêtés  à 
l’expérimentation. 

Préparations  et  formules.  — Voici  quelle  serait  exacte- 
ment la  méthode  d’Helvétius.  — Elle  consiste  à jeter  le  soir  2 à 
3 petits  verres  à toast  (soit  200  à 25ogr.)  d’eau  bouillante  sur  une 
quantité  de  1 à 2 gros  (4  à 8 gr.j  de  cette  racine  que  l’on  aura 
préalablement  fait  concasser  ; le  lendemain  on  tire  à clair  cette 
infusion  et  elle  se  donnera  à jeun  par  petits  verres  (verres  à 
liqueur)  de  quart  d’heure  en  quart  d’heure,  en  ayant  soin  de  favo- 
riser le  vomissement  à l’aide  de  l’eau  tiède.  On  doit  conserver  le 
marc  de  cette  infusion  et  chaque  soir,  pendant  3,  4,  5 jours  et 
davantage,  verser  dessus,  pour  le  lendemain  matin,  une  même 
quantité  d’eau  bouillante. 

Levacher  indique  que,  pour  certains  malades,  il  modifiait  le 
mode  d’administration  de  la  drogué:  « Je  me  contentais  d’un  seul 
vomissement  et  je  précipitais  l’action  de  l’ipéca  sur  l’intestin  à 
l’aide  de  thé  pris  chaud  par  petites  tasses  de  quart  d’heure  en 
quart  d’heure.  De  cette  façon  j’obtiens  des  selles  fréquentes  le 
premier  jour,  rares  le  second  et  nulles  le  troisième.  Cette  der- 
nière méthode  a toujours  mieux  réussi;  dès  le  quatrième  jour  la 
sanguinolence  des  selles  disparaissait  ; celles-ci  devenaient  plus 
consistantes,  plus  noirâtres  et  plus  muqueuses  ; leur  odeur  carac- 
téristique et  la  chute  du  rectum  disparaissaient  aussitôt.  » 

Il  faut  retenir  de  ces  procédés  et  de  ces  formules  des  indica- 
tions que  l’on  a parfois  perdues  de  vue,  bien  qu’elles  aient  leur 
importance  pour  la  valeur  de  la  préparation  et  la  commodité  de 
son  administration  : i°  la  quantité  relativement  peu  considérable 
de  l’excipient  ; 20  le  fait  de  sa  filtration  qui  débarrasse  le  liquide 
de  l’amidon  et  du  mucilage  qu’a  dissout  l’eau  bouillante  et  dimi- 
nue son  âcreté  ; 3°  la  durée  assez  longue  du  contact  de  l’eau  et 
de  l’ipéca  à une  température  qui  restait  assez  longtemps  voisine 
de  100  degrés  ; ilyavait  dans  le  procédé  recommandé,  non  seule- 
ment infusion,  mais  digestion , comme  on  le  dit  en  art  pharma- 
ceutique. 

Telle  était  la  méthode  empruntée  par  Pison  et  Helvétius  aux 
arborigènes  du  Brésil. 

Cette  méthode  a subi  plusieurs  variantes  qu’on  a rattachées  «à 
« i ipéca  à la  Brésilienne  ». 
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Au  lieu  de  la  racine  concassée,  on  a utilisé  la  poudre  sans  rien 
changer  par  ailleurs  que  la  dose,  qui  était  moindre  de  moitié, 
aux  autres  détails  de  la  préparation.  Quelques  praticiens,  apres 
avoir  versé  l’eau  bouillante  sur  la  racine  concassée  ou  sur  la 
poudre,  l’ont  fait  bouillir  pendant  quelques  minutes.  Delioux 
recommandait  cette  courte  ébullition,  ayant  reconnu  a ce  decoctc 
une  action  irritante  topique  beaucoup  moindre.  C est  lui  egale- 
ment l’un  des  premiers  qui  a fait  connaître  une  pratique  qui  était 
entrée  dans  les  habitudes  des  médecins  coloniaux  français  : ce  e 
d’ajouter  à l’infusion  soit  du  sirop  d’opium,  soit  du  laudanum, 
soit  de  la  teinture  d’opium  pour  en  faciliter  la  tolérance.  Il  in- 
sistait sur  l’utilité  de  faire  prendre  l’infusion  par  petites  cudlerees 
très  espacées  de  façon  à éviter  la  révolte  de  l’estomac. 

« M.  Delioux  de  Savignac,  rappelle  Dutroulau,  ne  croit  pas 
l’action  vomitive  nécessaire,  et  lui  préfère  une  action  altérante 
qu’il  espère  obtenir  en  modifiant  de  la  façon  suivante  la  potion  : 


Poudre  d’ipéca 

Faire  bouillir  5 minutes  dans  l’eau 

Filtrer  et  ajouter  : 

Sirop  d’opium 

Hydrolat  de  cannelle 


4 gr. 
300  gr. 

30  gr. 
30  gr. 


S 

* * 


Bérenger,  dans  sa  pratique  au  Sénégal  et  plus  tard  aux  Antil- 
les, avait  pris  l’habitude  de  recourir  à une  formule  plus  simple  et 
d’une  réalisation  immédiate  : il  mettait  dans  une  fiole  de  i oo  gram- 
mes, 2,3  et  même  4 gr.de  poudre  d’ipéca  sur  laquelle  on  versait 
loo’gr’.  d’eau  ordinaire  à la  température  ambiante  (25  à 3o8  aux 
Colonies)  ; on  agite  et  on  peut  aussitôt  commencer  à en  donner 
une  dose  aux  malades  ; il  attribuait  la  première  idée  de  cette  pra- 
tique au  Médecin  en  Chef  de  la  Marine  Beaujan(i853).  Il  y voyait 
l’avantage  de  n’avoir  pas  à attendre  12  à 18  heures  la  préparation 
de  l’infusion,  de  n’avoir  pas  à compter  sur  une  bonne  volonté 
souvent  défaillante  de  préparateurs  qui  peuvent  être  peu  soucieux 
et  parfois  paresseux  et  insouciants.  11  repousse  le  reproche  qu’on 
a fait  à cette  préparation  (très  voisine  de  celle  qu’avait  indiquée 
Uaspel)  d’être  plus  irritante  et  moins  efficace.  « On  finitlapotion 
« dans  les  12  ou  i4  heures  qui  suivent  l’admission,  et  comme  il 
« reste  toujours  un  peu  de  poudre  au  fond,  on  ajoute  de  1 eau 

« pour  en  achever  la  prise.  » . 

Bérenger,  comme  Delioux,  estimait  que  1 action  de  I ipéca  doit 
être  prolongée  plusieurs  jours  au  delà  de  la  fin  de  la  crise  dysen- 
térique.Caril  faut  se  rappeler  que  Bérenger,  comme  la  plupart  des 
médecins  de  son  âge,  ne  traitait  par  l’ipéca  que  les  phénomènes 
dysentériques  proprement  dits,  c’est-à-dire  les  paroxysmes. 
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Ces  derniers  procédés  avaient  une  action  forcément  nauséeuse 
et  même  le  plus  souvent  vomitive. 

C'est  à Rogers  et  à ses  élèves  que  l’on  doit  d’avoir,  sinon  indi- 
qué, au  moins  fortement  préconisé  des  méthodes  qui  la  suppri- 
ment et  restreignent  l’action  purgative  elle-même,  effets  déplétifs, 
qu  ds  nous  ont  appris  à ne  pas  considérer  comme  nécessaires, 
bien  qu’ils  fussent  recherchés  par  les  anciens. 

Un  premier  procédé  a été  recommandé  et  essayé,  c’est  celui  de 
1 ipéca  désémétinise  ; on  dépouillait  l’ipéca  de  la  presque  totalité 
de  ses  alcaloïdes;  l’ipéca  ainsi  désémétinisé  n’avait  qu’une  action 
médiocre. 

Rogers  et,  à son  exemple  et  d’après  ses  leçons,  les  médecins 
anglais  de  1 Inde  et  de  la  Chine,  ont  donné  la  préférence  à des 
pilules  de  poudre  d’ipéca  enrobées  de  telle  façon  qu’elles  puissent 
traverser  l’estomac  sans  être  attaquées  ; de  plus,  ils  ont  associé 
à la  poudre  d’ipéca  de  l’extrait  d’opium  ou  ont  fait  précéder  son 
ingestion  de  l’absorption  de  V,  X et  même  XV  gouttes  d’alcool 
d’opium.  Nos  camarades  de  Cochinchine  ont  adopté  ces  formules 
et  s’en  félicitent. 

Voici  au  ^este  quelles  sont,  à cet  égard,  les  indications  et  les 
explications  du  professeur  de  Calcutta  : « Une  méthode  simple, 
et  qui  réussit  généralement  à éviter  les  nausées,  consiste  à enro- 
ber les  pilules  fraîchement  préparées  et  faites  avec  5 grains 
d’ipéca  (3o  centigr.)  d’une  couche  de  salol  que  l’on  fait  fondre 
dans  une  cuiller  à café  et  que  l’on  passe  avec  un  petit  pinceau.  Si 
la  dose  absorbée  est  conservée  pendant  a heures  ou  3 heures, 
il  ne  s’en  perdra  que  fort  peu  par  les  vomissements  ultérieurs, 
vomissements  que  l’on  peut  attribuer  à l’action  de  la  drogue, 
après  absorption,  sur  le  système  nerveux.  La  susceptibilité  des 
patients  pour  l’ipéca  est  très  variable,  mais  après  un  petit  nom- 
bre de  doses,  il  se  produit  un  haut  degré  de  tolérance  et  le 
remède  est  habituellement  bien  supporté.  On  pourra  également 
administrer  la  drogue  en  capsules  kératinisées,  qui  ne  se  dissol- 
vent que  dans  l’intestin.  MM.  Burroughs  et  Welcome  ont  ima- 
giné, sur  l’idée  que  je  leur  en  ai  donnée,  des  tabloïdes  kératini- 
sés  d’ipéca  qui  rendront  aussi  des  services.  » 

Les  doses  quotidiennes  d’ipéca  en  poudre  ont  pu  être  portées 
jusqu’à  70  grains  (4  gr.  20).  Tous  les  cas  où  le  traitement  fut  ins- 
tauré et  maintenu  à doses  actives  (2  à 4 gv.pro  die)  se  sont  très 
rapidement  améliorés. 

Les  malades,  autant  qu’011  a pu  s’en  rendre  compte,  sont  res- 
tés bien  portants  depuis,  les  plus  longues  de  ces  observations 
remontant  à plusieurs  années. 

Mais  il  faut  se  ressouvenir  que  le  traitement  était  longuement 
continué  au  delà  de  la  crise,  et  était  repris  avant  la  sortie  de 
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l’hôpital,  contrairement  aux  errements  pratiqués  par  les  méde- 
cins français.  , , 

Voici  la  pratique  à laquelle  nous  nous  étions  arrête  en  Indo- 
chine (1887  à 1907)  pour  obtenir,  sans  trop  de  désagrément 
pour  le  malade,  les  effets  utiles  de  1 ipéca. 

Concasser  finement  6 à 8 grammes  de  racine  <1  ipéca,  la  lavei 
rapidement  à l’eau  bouillante  pour  la  débarrasser  de  1 âcreté  si 
désagréable  que  présente  le  remède,  quand  cette  précaution  a été 
omise,  verser  cette  écorce  ainsi  préparée  dans  i5o  gr.  d eau  pla- 
cée sur  le  feu  et  que  l’on  porte  à l’ébullition,  la  retirer  du  leu  et 
10  minutes  plus  tard  y ajouter  2 à 3 cuillerées  de  bonne  eau-de- 
vie.  On  laisse  en  contact  12  à 24  heures,  en  ayant  soin  de  cou- 
vrir la  capsule  et  de  la  placer  dans  un  endroit  et  dans  des  con- 
ditions où  ce  soluté  conserve  longtemps  sa  chaleur. 

Le  remède,  après  fdtraiion , était  donné  au  malade  par  cuille- 
rées espacées  de  quart  d’heure  en  quart  d’heure. Chaque  cuillerée 
était  additionnée  ou  précédée  de  la  prise  de  V gouttes  d alcoolé 
d’opium  ; on  cessait  en  moyenne  l’opium  vers  la  quatrième  ou  la 

cinquième  dose.  \ 

Comme  l’ont  toujours  pratiqué  les  médecins  coloniaux  fran- 
çais, nous  faisions  prendre  trois  jours  consécutifs  la  solution 
obtenue  avec  le  marc  de  la  veille.  Ce  n’est  qu’exceptionnellement 
et  en  cas  de  greffe  hépatique  que  nous  nous  sommes  trouvé  dans 
l’obligation  de  reprendre  le  traitement,  au  4e  ou  au  5e  jour,  avec 
une  nouvelle  dose  d’ipéca,  préparée  et  administrée  d’après  les 
mêmes  formules. 

« 

Ipéca  et  Calomel.  — La  médication  à l’ipéca  a été  fré- 
quemment réalisée  par  la  formule  qui  est  devenue  classique  et 
qui  le  restera  ; celle  dite  « des  pilules  de  Segond  » ; ce  médecin 
en  chef,  qui  exerçait  à la  Guyane  française,  disait  la  tenir  des 
médecins  de  la  colonie  voisine  de  Demerari. 

Le  but  proposé  était  de  réaliser  sans  effet  nauséeux  l’action 
antidysentérique,  tout  en  assurant  la  déplétion  de  l’intestin  ; le 
moyen  employé  était  l’association, sous  forme  pilulaire, de  l’ipéca, 
agent  spécifique,  du  calomel,  médicament  purgatif,  et  de  l’opium 
appelé  à agir  comme  calmant  et  à assurer  la  tolérance. 

Il  en  est  des  pilules  de  Segond,  comme  de  l’ipéca  à la  Brési- 
lienne; chaque  observateur  a varié  les  proportions  des  compo- 
sants suivant  les  cas,  suivant  ses  préférences  et  ses  antipathies. 

Dans  la  prescription  de  Segond,  dans  celle  de  Bourgarel  et 
des  divers  médecins  de  la  Marine,  l’ipéca  était  toujours  le  pro- 
duit essentiel  et  on  avait  en  vue  son  administration  à dose  dite 
réfractée;  les  médecins  d’Algérie,  Mornard  entre  autres,  Haspel 
lui-mème,  attachaient  plus  grande  importance  au  calomel;  quant 
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à l’opium,  comme  il  était  donné  en  vue  d’éviter  les  effets  nau- 
séeux et  de  diminuer  les  coliques,  il  y avait  à tenir  compte  des 
susceptibilités  individuelles  dans  la  prescription  qu’on  en  faisait, 

11  est  également  devenu  habituel, pour  éviter  trop  grande  fati- 
gue au  malade,  d’augmenter  la  fragmentation  des  doses  en  les 
répartissant  en  8 à io  pilules  au  lieu  de  6,  nombre  indiqué  par 
Segond. 

Voici  la  formule  donnée  par  Segond  : 

Ipéca  en  poudre. 40  centigrammes 

Calomel . 20  centigrammes 

Extrait  d’opium 5 centigrammes 

Sirop  de  Nerprun Q.  S.  pour  6 pilules. 

On  fait,  disait  Dutroulau,  varier  la  proportion  de  chaque  élé- 
ment, suivant  l’indication. 

Voici  celle  de  Bourgarel  : 

Ipéca i gramme 

Calomel 1 gramme 

Opium 5 centigrammes 

Pour  8 pilules  à prendre  dans  la  journée. 

« En  même  temps  je  prescris  2/4  lavements  laudanisés  (à  X, 
XV  ou  XX  gouttes  par  lavement).  — Au  Sénégal,  j’ai  toujours, 
excepté  dans  un  cas,  obtenu  une  amélioration  rapide  dès  le 
second  jour;  mais  distinguons  bien,  je  n’ai  jamais  donné  le 
calomel  que  lorsque  la  maladie  était  récente,  car  si  on  a affaire 
à une  ancienne  dysenterie,  il  ne  faut  pas  penser  au  calomel  », 
autrement  dit,  Bourgarel  n’utilisait  cette  association  que  pour  le 
traitement  des  crises  paroxystiques  d’une  dysenterie  de  moyenne 
gravité  ; « si  le  sang  abondait  dans  les  selles  »,  il  donnait  l ipéca 
à la  Brésilienne  n°  I.  « Je  maintiens  dans  ces  cas  ce  n°  I pendant 
2 cà  3 jours,  en  donnant  en  même  temps  des  lavements  laudani- 
sés ; dès  l’amélioration  je  reviens  au  sulfate  de  soude  ou  au 
petit  lait  manné.  Mais  si  les  caractères  graves  persistent,  je 
donne  mes  pilules  de  Segond  modifiées.  » 

Simaroubas  et  Khosam. — On  peut  considérer  les  simaroubas 
et  la  graine  du  Khosam,  comme  des  succédanés  de  l ipéca.  Quand 
cette  dernière  racine  donne  des  mécomptes,  il  est  indiqué  d uti- 
liser ces  produits  que  l’on  peut,  dans  certaines  régions  coloniales, 
récolter  sur  place  et  qu’on  a intérêt  à employer  soit  à 1 état  frais, 
soit  peu  après  la  cueillette,  car  ils  ne  semblent  pas  susceptibles 
d’une  longue  conservation.  Il  y aurait  très  grand  profit  à en  pré- 
parer des  intraits  solubles  et  injectables, comme  Bréaudat  l’a  lait 
à Saïgon  pour  le  Simarouba. 

Au  Brésil,  dans  les  Guyanes,  le  Centre  Amérique  et  les  An- 
nlles,  on  utilise  l’écorce  du  tronc  et  des  grosses  branches  du 


TRAITEMENT 


689 


quanta  simarouba.  En  Extrême-Orient,  c’est  l’écorce  Ma  racine 
de  t'ailanthe  ditSimarouba  de  Chine  ; pour  le  KhosamtChme,  Indt 

et  Perse),  c’est  la  graine  de  la  plante.  , 

Segond,  dès  la  disparition  de  la  crise  dysenténforme  qn  il 
traitait  par  l’ipéca,  conseillait  le  simarouba  ( qnassia ),  plante  du 
pays  où  il  exerçait;  il  en  préparait  soit  une  infusion  soit  une 
décoction,  à la  dose  de  10  à 3o  grammes  dans  un  demi-litre 
d’eau.  H insistait  sur  l’utilité  de  continuer  longuement  son  admi- 
nistration à dose  fractionnée  (i  à 2 petits  verres  par  jour);  c est 
surtout  à la  période  des  llux  chroniques  qu’il  recommandait  ce 
procédé  thérapeutique;  mais  en  se  reportant  à ses  observations, 
on  se  rend  compte  qu’il  en  faisait  usage  dès  la  cessation  du 
paroxysme  dysentérique,  et  qu’il  se  préoccupait  d en  éviter  les 

rechutes. 

Cette  écorce  du  quassia  peut  se  prescrire  et  s employer  aux 
mêmes  doses  et  d’après  les  procédés  de  préparation  que  nous 

allons  passer  en  revue  pour  1 ailanthe. 

Ailantlie.  — Elle  est  considérée  par  les  populations  chinoises 
comme  le  médicament  antidysentérique  par  excellence.  Elles  uti- 
lisent l’écorce  fraîche  de  la  racine  et  la  préparent  soit  par  simple 
macération,  soit  par  infusion,  soit  plus  souvent  encore  mélangée  à 
d’autres  produits,  comme  la  cannelle  et  le  gingembie,  qui  parais- 
sent en  faciliter  la  tolérance.  Elle  est  entrée  dans  la  pratique  cou- 
rante des  médecins  européens  qui  exerçent  en  Chine.  Elle  est  la 
base  des  remèdes  antidysenleriques  que  les  colons  se  recom- 


mandent les  uns  aux  autres. 

Dugas  et  le  médecin  en  chef  de  la  marine  Robert  ont  été  les 
premiers  à nous  faire  connaître  la  pratique  des  médecins  chinois 
et  leurs  formules. 

L’écorce  de  la  racine,  disait  Robert,  est  la  seule  partie  de  la 
plante  qui  soit  utilisée,  elle  est  d’une  couleur  blanche  qui  rap- 
pelle celle  de  la  guimauve,  elle  prend  une  teinte  grisâtre  en  se 
désséchant.  L’infusion  de  cette  écorce  possède  une  amertume  qui 
rappelle  celle  de  la  quinine. 

Forcé  de  s’en  servir  après  le  départ  de  Tche-Fou,  Robert 
obtint  de  la  racine  sèche  (mais  fraîche)  les  mêmes  effets  thérapeu- 
tiques. Voici  le  mode  de  préparation  qu  il  indique  : 

On  prend  5o  gr.  de  racine  fraîche  que  1 on  coupe  en  moiceaux 
très  fins,  011  les  met  dans  un  mortier  et  on  verse  dessus  y5  gr. 
d’eau  chaude,  on  triture  un  instant,  puis  on  passe  à travers  un 
linge.  C’est  cette  forte  infusion  qui  est  administrée  à la  dose  d’une 
cuillerée  à café,  matin  et  soir,  pure,  ou  dans  une  tasse  de  thé. 
Les  hommes  préféraient  la  boire  pure.  Prise  de  cette  façon,  elle 
pouvait  provoquer  le  vomissement  ; a une  dose  plus  elevee,  1 ac- 
tion vomitive  était  manifeste.  « Pendant  3 jours  on  administre 
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le  médicament  de  cette  façon  et  le  malade  est  tenu  à la  diète. 
On  cesse  alors  remploi  de  l’ailanthe  et  on  donne  des  pana- 
des ; l’action  du  remède  se  continue  quelques  jours.  » 

Si,  dans  les  S jours  qui  suivent,  le  malade  n’est  pas  guéri,  on 
recommence  encore  l’emploi  de  l’ailanthe. 

Robert  n’a  pas  rencontré  un  seul  cas  qui  ait  nécessité  cette 
seconde  intervention,  mais  il  précise  qu’il  n’a  utilisé  l’ailantlie 
que  dans  des  dysenteries  non  fébriles  et  pour  combattre  les  crises 
dysentéi iformes  de  la  maladie  évoluant  à l’état  subaigu  ou  chro- 
nique. Autrement  dit,  Robert  n’a  eu  occasion  de  prescrire  le 
simarouba  de  Chine  que  dans  des  cas  d’amibiase  intestinale  et  à 
la  période  des  paroxysmes. 

Il  n’a  pas,  comme  d’autres  cliniciens,  été  conduit  à demander 
à cette  drogue  une  action  qu’elle  n’a  pas  sur  l’évolution  et  la 
guérison  des  bacilloses  et  des  parabacilloses  dysentériques,  ou 
de  la  diarrhée  de  Cochinchine,  comme  Lacroix,  à Saïgon  qui,  de 
ce  fait,  a été  conduit  à porter  condamnation  de  cette  médication. 


Schneider  a employé  en  Perse  des  doses  et  des  préparations 
fort  voisines  ; on  coupe,  dit-il,  en  petits  morceaux  la  racine  de 
l’ailanthe, 4o  à 5o  gr.  ; onia  broie  longuement  dans  un  peu  d’eau; 
on  passe  ensuite  le  liquide  dans  un  linge  fin  ; la  drogue  ainsi 
obtenue  est  donnée  au  malade  pendant  quelques  jours  à la  dose 
de  2 à 3 cuillerées  à café  du  liquide  ainsi  obtenu  ; chaque  dose 
est  prise  dans  une  infusion  chaude. 

Schneider  indique  que  ce  remède,  pris  à doses  plus  fortes,  pour- 
rait produire  des  vomissements  et  que  ce  remède  peut  également 
être  employé  en  infusion. 

La  formule  recommandée  par  Manson  est  celle  d’une  décoction 
de  3o  grammes  d’écorce  fraîchement  recueillie  de  racine  d’ailan- 
the  dans  8oo  grammes  d’eau.  On  fait  bouillir  pendant  5 heures; 
on  filtre;  le  malade  boit  cette  décoction  le  matin  à jeun,  à doses 
espacées  ; on  la  redonne  à quatre  reprises  différentes  avec  un 
jour  d’intervalle  entre  chaque  prise. 

Manson  indique  une  autre  formule  qui  se  rapproche  de  celles 
des  remèdes  dits  antidysentériques  de  Shang-Hai  : à une  décoc- 
tion dont  le  volume  est  réduit  à 25  grammes,  on  ajoute  4 gram- 
mes d’alcool,  soit  en  nature,  soit  sous  la  forme  de  boisson  forte- 
ment alcoolisée. 

Le  simarouba  de  Chine  est,  comme  l’ipéca,  irritant  et  nau- 
séeux; aussi  est-il  d’usage,  pour  en  faciliter  la  tolérance,  de  pren- 
dre la  préparation  par  petites  doses  successives  et  de  l’alcooliser 
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fortement  et  de  l’additionner  d’excitants  dont  la  cannelle  est  le 
plus  important  et  le  plus  usité. 

Voici  quelle  serait  la  formule  du  remède  dit  de  Shang-Haï 
acheté  à très  haut  prix  par  la  municipalité  de  cette  ville  : 


Ecorce  de  Simarouba 30  gr. 

Cannelle  de  Chine. 30  gr. 


Faire  bouillir  dans  3 litres  d’eau  jusqu’à  réduction  à un  demi- 
litre  ; laisser  refroidir  et  filtrer. 

On  ajoute  au  liquide  ainsi  obtenu  3 cuillerées  de  bonne  eau- 
de-vie  et  on  achève  de  remplir  une  bouteille  de  trois-quarts  avec 
de  l’eau  versée  sur  l’écorce  dans  le  filtre.  La  dose  à prendre  est, 
pour  les  cas  moyens,  de  trois  verres  par  jour  (verres  à toast). 

Préparations  composées.  — En  Cochinchine,  on  prépare  une 
véritable  décoction  où  entrent  l’ipéca,  l’ailanthe,  la  cannelle,  avec 
du  vin  de  Bordeaux  étendu  à moitié  d’eau  et  fortement  sucré. 

Cette  préparation,  que  l’on  prend  par  petits  verres  le  matin,  est 
utile  dans  les  périodes  de  diarrhée  brune  ; elle  réalise  dans  une 
certaine  mesure  la  prophylaxie  des  rechutes;  la  formule  peutêtre 
la  suivante  : 


Ipéca  concassé. 2 à 4 gr. 

Ecorce  de  racine  d’ailhante 8 à 10  gr. 

Cannelle  de  Chine 8 à 10  gr. 


Faire  bouillir  dans  3oo  à 35o  grammes  d’eau  que  l’on  fait 
réduire  de  moitié.  On  additionne  ce  décocté  vers  la  fin  de  l’opé- 
ration de  quantité  égale  de  bon  vin  rouge  ; on  sucre  fortement 
après  avoir  filtré. 

C’est,  à peu  de  chose  près,  la  formule  du  vin  Etienne  : 


, Simarouba  ou  Colombo 10  gr. 

I Quinquina 20  gr. 

Formule  Etienne  ’ Racine  d’ipéca . . 5 gr. 

! Cannelle 10  gr. 

( Vin  astringent  du  Midi 1 litre. 


Faire  bouillir  longuement  3 à 4 heures  à petit  feu. 

Etierme  prescrivait  deux  fois  par  jour  ioo  gr.  de  cette  décoc- 
tion, deux  heures  avant  chaque  repas,  pendant  i5  jours  au  moins 
et  en  moyenne  pendant  un  mois. 

Cette  médication,  indiquait  Etienne,  a contre  elle  son  amer- 
tume et  les  nausées  consécutives  à son  ingestion.  Il  proposait, 
pour  atténuer  ces  inconvénients,  de  faire  prendre  au  malade,  à la 
suite  du  remède,  un  petit  verre  à liqueur  de  Chartreuse  ou  de  vin 
d’Espagne. 

Brau  semble  avoir  utilisé  le  simarouba,  comme  Robert,  non  pas 
seulement  aux  périodes  chroniques  et  pour  le  traitement  de  la 
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diarrhée,  mais  pendant  le  paroxysme  ; il  indique  des  doses  et 
un  mode  d’administration  plus  actifs  : 

« Nous  prescrivons  3o,  5o  et  même  80  gr.  pour  800  g r d’eau. 
On  réduit  à 3oo  gr.  par  l’ébullition  pendant  3 heures  dans  une 
marmite  en  terre  ; puis  on  fait  absorber  en  quatre  prises  de  vin 
blanc  pour  tempérer  un  peu  la  grande  amertume  de  la  drogue.  » 
Klio  Sam.  — Ce  sont  les  graines  fraîches  qui  sont  utilisées  en 
Cochinchine  et  que  Mougeot  prescrivait. 

Lemoine  a fait  préparer  des  comprimés  de  Kho-Sam  et  voici 
quelles  sont  les  préparations  et  les  doses  qu’il  indique  : 

Kho-Sam  frais  (amandes  pulvérisées  et  mises  en  pilules  avec  du 
miel),  à la  dose  de  8 centigrammes  le  premier  jour,  de  16  le 
2e  joug,  de  32  le  3e  ; les  jours  suivants,  par  doses  décroissantes 
de  16  et  de  8 centigrammes.  Une  dizaine  de  jours  plus  tard,  on 
reprend  le  traitement  sous  la  même  forme  et  aux  mêmes  doses... 
les  selles  deviennent  rubanées  et  normales  et  peu  après  le  malade 
peut  reprendre  son  régime. 

Schneider  indique  comme  doses  2 graines  prodie...  sous  la 
forme  de  comprimés  contenant  chacun  une  graine. 

« En  résumé,  dit  Lemoine,  l’amande  du  Kho-Sam  paraît  douée 
de  propriétés  thérapeutiques  énergiques,  — administré  de  bonne 
heure,  ce  médicament  agit  comme  un  spécifique;  administré  plus 
tardivement  (en  France),  il  semble  devoir  assurer  la  guérison  plus 
rapidement  que  tout  autre  produit  ; son  action  ne  serait  pas 
directement  anti-parasitaire,  mais  déterminerait  la  privation  d’un 
élément  habituel  et  jusqu’à  un  certain  point  nécessaire  au  para- 
site »,  le  sang. 

Le  Kho-Sam  aurait  une  action  hémostatique  très  nette. 

Il  faut  retenir,  de  ces  différentes  pratiques,  que  l’on  peut  beau- 
coup varier,  que  tous  ces  produits  antidysentériques  sous  des 
formes,  simples  ou  composées,  sont  réellement  amoebicides,  en 
dehors  de  toute  action  vomitive  et  même  nettement  évacuante. 

Ce  résultat  sera  plus  agréablement  et  plus  facilement  obtenu 
quand  on  aura  mis  à la  disposition  des  praticiens,  comme  on  l’a 
fait  pour  l’ipéca,  soit  des  sels  alcaloïdiques,  soit  des  intraits  injec- 
tables. 

En  attendant,  si  l’on  est  conduit  à les  employer,  il  faut  se  con- 
former aux  conseils  de  Rogers  pour  obtenir  Intolérance  : l’asso- 
ciation de  l’opium,  le  repos  absolu  au  lit,  l’obscurité,  et, si  possible, 
l’horaire  que  recommande  le  professeur  de  Calcutta. 

* 

* * 

Comme  nous  l’avons  laissé  entendre  dans  le  cours  de  cet 
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exposé,  les  indications  et  les  doses  doivent  varieraux  dulérentes 
périodes  de  la  maladie.  Il  y a lieu  de  distinguer  à cet  éwag 

a)  les  paroxysmes  (atteinte  primitive  ou  rechute); 

b)  le  stade  de  diarrhée  simple  ; ' ( 

c)  le  stade  desselles  normales,  mais  encore  infestées  d ami  >es , 

cl)  il  faut  de  plus  envisager  àpart  la  forme  chronique  de  1 ami- 
biase intestinale. 

Le  traitement  des  paroxysmes,  crises  réellement  dysentériques, 
doit  être  assuré  par  l’ipéca  à la  Brésilienne,  ou  l’émétine  ; ce 
n’est  qu’à  défaut  d’ipéca  réellement  actif  que  l’on  peut  recourir 
aux  simaroubas  en  décoctions  fortement  réduites  et  à doses  va  lia- 

bles  de  20  à 3o  gr.  pro  die.  . 

Mais  la  prophylaxie  des  rechutes  nous  semble  justiciable  de 
ces  vins  et  autres  produits  composés  qu’il  faut  pouvoir  prendie 
plusieurs  semaines,  et,  pour  notre  part,  tout  en  utilisant  l émé- 
tine, comme  nous  l’indiquerons  plus  loin  (même  en  dehors  delà 
crise),  nous  estimons  qu’il  est  prudent  d’y  associer  ces  remèdes 
antidysenlériques. 

On  peut  dire  qu’Etienne,  s’inspirant  au  reste  des  pratiques  de 
la  médecine  indigène,  a,  l’un  des  premiers,  établi  nettement 
la  nécessité  d’une  médication  longuement  prolongée  au  delà  de 
la  crise  dysentérique  et  même  de  la  diarrhée  consécutive.  Cette 
indication  aussi  essentielle  que  celle  del  intervention  active  au  mo- 
ment des  phénomènes  paroxystiques,  bien  que  précisée  pai  Segond, 
était  presque  constamment  perdue  de  vue  et  à la  date  actuelle  on 
peut  dire  qu’elle  n’est  pas  encore  suffisamment  entree  dans  la 
pratique.  Cependant  elle  conserve  sa  grande  importance,  quel  que 
soit  l’agent  que  l’on  emploie.  La  disparition  desselles  sanglantes, 
leur  régularisation  ne  sont  pas  la  guérison  de  la  maladie. 

On  s’en  aperçoit  au  reste  et  on  s’en  désole  en  enregistrant  les 
rechutes  qui  se  succèdent,  mais  il  faudrait  se  convaincre  que  ces 
reprises  de  la  maladie  tiennent  à l’interruption  prématurée  d’un 
traitement  qui  ne  peut  être  curatif  que  sous  réserve  de  steriüsa- 
tion  continue  ou  discontinue,  mais  assez  prolongée poui  atteindre 
les  vénérations  successives  d’entamibes  qui  se  succèdent  pendant 
de  longues  semaines. 

I L’extrait  suivant  du  mémoire  de  Wallcer  etde  Shellards  traduit 
les  mêmes  préoccupations  et  pose,  en  se  plaçant  au  point  de  vue 
bactériologique,  desrèglesqui  donnent  confirmation  des  méthodes 
de  traitement  que  la  clinique  nous  avait  apprises. 

« Ce  que  nous  cherchons  surtout  à mettre  en  évidence  dans 
cette  étude,  c’est  arriver  à cette  conclusion  que  le  traitement 
ordinaire  par  l’ipéca,  bien  qu’il  soit  excellent  pour  guérir  des 
attaques  de  dysenterie  et  faire  disparaître  les  entamibes  dans 
les  selles  d’une  manière  temporaire,  ne  tue  pas  toujours  toutes 
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les  en l amibes  de  l’intestin.  Cette  tendance  à des  rechutes,  après 
tout  traitement  par  des  drogues  ou  des  produits  chimiques,  est 
caractéristique,  comme  on  le  sait  fort  bien,  des  infections  par 
les  protozoaires  et  les  spirochètes.  C’est,  ainsi  que,  durant  nos 
recherches  expérimentales,  nous  traitâmes  deux  attaques  aiguës, 
une  rechute  de  dysenterie,  ainsi  que  quatre  infections  latentes 
dues  à l’ entamoeba  hyslolytica,  tout  en  suivant  les  traitements  par 
les  examens  microscopiques  des  selles.  Or,  tandis  que  les  symp- 
tômes dysentériques,  tels  qu’ils  existaient  dans  ces  cas,  étaient 
toujours  promptement  guéris,  et  que  les  entamibes  disparais- 
saient toujours  temporairement,  aussi  bien  dans  les  cas  aigus 
que  dans  les  cas  latents,  ces  entamibes,  dans  tous  les  cas,  à 
l’ exception  d’un  seul,  reparurent  dans  les  selles  des  malades  io  à 
r5  jours  après  le  traitement  terminé.  Pour  le  cas  d’exception  dont 
nous  parlons,  et  qui  était  un  cas  d’infection  latente,  les  enta- 
mibes disparurent  des  selles  du  malade  après  le  traitement  et  ne 
reparurent  plus  d’un  mois.  A ce  moment,  le  malade  fut  mis  exeat 
et  nous  ignorons  ce  qui  arriva. 

« Il  serait  donc  grandement  à désirerque  l’on  fît  une  étude  plus 
approfondie  de  l’efficacité  de  l’ipéca  et  des  sels  solubles  d’émétine 
pour  tuer  toutes  les  entamibes  dans  l’intestin  des  malades,  sur- 
tout dans  les  cas  latents.  On  devrait  rechercher  les  effets  pro- 
duits par  des  doses  diverses,  l’administration  par  différentes  mé- 
thodes, et  surtout  lesrésultats  d’un  traitement  prolongé  et  répété , 
durant  pendant  fort  longtemps  et  contrôlé  tout  ce  temps  par  les 
examens  des  selles.  L’ipéca,  et  surtout  son  alcaloïde,  l’émétine, 
est  probablement  le  remède  le  plus  ^efficace  que  nous  possédions 
pour  le  traitement  de  la  dysenterie  entamibienne,  mais  il  serait 
de  la  plus  grande  importance  d’établir  une  méthode  de  traite- 
ment qui  débarrasserait  l’intestin,  d’une  manière  permanente,  des 
entamibes,  afin  d’éviter  les  rechutes  et  supprimer  les  porteurs 
latents.  ■» 

« Etant  donné  que  le  traitement  à l’ipéca,  tel  qu’on  l’emploie 
actuellement,  fait  souvent  faillite  pour  tuer  toutes  les  entamibes 
intestinales  d’une  personne  infectée,  on  devra  toujours  contrôler 
ce  traitement  par  des  examens  de  selles.  La  méthode  qu’on 
emploie,  d’une  manière  routinière,  d’examiner  les  selles  pen- 
dant et  immédiatement  après  le  traitement,  ne  vaut  rien,  puis- 
que les  entamibes  disparaissent  presque  toujours  temporaire- 
ment après  le  traitement.  On  devra  donc  faire  ces  examens  à 
intervalles  fréquents,  quelques  mois  après  le  traitement,  et,  si  on 
retrouve  alors  des  entamibes  dans  les  selles,  le  traitement  devra 
être  repris.  En  prenant  cette  précaution,  il  est  à croire  que  les 
rechutes,  si  fréquentes  dans  la  dysenterie  entamibienne,  pour- 
ront être  évitées.  » 


TRAITEMENT 


69r, 


Nous  admettons  que  le  lavement  créosoté  et  celui  de  Vincent 
peuvent  avoir  une  action  utile  sur  la  guérison  de  1 amibiase, quand 
elle  se  localise  aux  parties  terminales  de  l’intestin  et  surtout 
quand  la  plaie  amibienne  s’est  infectée  et  présente  une  suppura- 
tion staphylococcique. 

Les  hjjpochlorites,et  notamment  la  liqueur  de  Labar raque,  ont 
donné  dans  des  conditions  analogues  des  résultats  utiles  ; c’est  a 
Vincent  qu’on  doitl’introduction  à nouveau,  dans  lathérapeutique 
des  dysenteries,  de  cet  agent  que  Bérenger  recommandait  dans 
sa  pratique  aux  Antilles. 

Le  permanganate  de  potasse  a également  trouvé  des  adeptes 
convaincus. 

Le  point  important  est  de  ne  pas  exagérer  les  doses  et  de  ré- 
server cette  médication  topique  pour  les  périodes  où  la  dysenterie 
est  torpide  . 

Le  Dantec,  de  Bordeaux,  a remis  en  honneur  le  traitement  du 
sel  d’argent,  nitrate  ou  albuminate.  On  sait  que  Delioux  d’abord 
et  plus  tard  Gestin  y ont  attaché  une  grande  importance.  Mais 
les  observations  de  Gestin  visent  une  épidémie  de  dysenterie 
bacillaire  et  celles  de  Delioux  la  dysenterie  chronique. 

Nous  indiquerons  une  complication  où  1 utilisation  de  sels 
argentiques  et  plus  encore  de  l’argent  colloïdal  nous  paraît  forte- 
ment indiquée  tant  en  lavement  que  par  la  bouche,  c’est  en  cas 
de  menace  de  gangrène  partielle  ou  étendue  de  1 intestin.  Quand 
les  évacuations  deviennent  putrides  et  particulièrement  fétides, 
il  sera  utile  d’y  recourir  et  d’y  insister;  car  les  médicaments  anti- 
dysentériques et  l’émétine  elle-même  n ont  qu  une  action  très 
atténuée  sur  cette  surcharge  de  la  maladie. 

Médication  purgative 

Elle  a été  longtemps  considérée  comme  la  plus  importante;  il 
est  certain  qu’au  cours  des  crises  dysentériques,  et  surtout  dans 
leur  intervalle,  alors  que  la  médication  spécifique  ne  disposait 
que  d’agents  insuffisants  et  qu’on  ne  les  maniait  qu  à doses 
réduites  et  trop  discontinues,  elle  a rendu  des  services  en  facili- 
tant l’expulsion  des  amibes  et  celle  de  leurs  toxines. 

Nous  ne  passerons  pas  en  revue  tous  les  agents  qui  ont  été 
recommandés  et  dont  beaucoup,  au  reste,  sont  tombés  dans  1 ou- 
bli; nous  ne  parlerons  que  des  sels  purgatifs,  de  la  manne,  de 
l’huile  de  ricin  et  du  calomel. 

Sulfate  sodique Ha  été  longtemps  classique  (et  il  peut 

se  présenter  des  circonstances  où  ce  mode  d’intervention  est 
utile)  de  faire  succéder  à la  médication  par  l’ipéca  l’emploi  à 
doses  partiellement  purgatives  et  partiellement  réfractées  des  sels 
de  soude  ou  de  magnésie  et  notamment  du  sulfate  sodique. 
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11  reste  acquis  que  le  service  le  plus  important  à rendre  au 
malade,  après  le  paroxysme,  est  d’éviter  la  constipation  tout  en 
restreignant  les  évacuations  à un  nombre  et  à des  horaires  qui 
évitent  au  malade  une  grande  fatigue.  Pour  cet  usage,  Dutroulau 
employait  1 c.  j)etit  lait  manne,  et  les  médecins  de  ma  génération 
et  de  celle  qui  l’a  précédée  la  potion  sulfatée.  La  prescription 
était  la  suivante:  sulfate  de  soude  io  à i5  grammes  dans  i5o  gr. 
d’eau  (Eau  de  Vichy  de  préférence)  ; en  prendre  la  moitié  au 
i éveil  (eu  vued  une  action  déplétive), prendre  dans  la  matinée  par 
goigées,  d heure  en  heure,  le  reste  de  la  potion  : sous  cette  der- 
nièie  forme,  le  sulfate  de  soude,  qui  n’agit  plus  qu’après  absorp- 
tion, a cessé  d’avoir  une  action  purgative;  il  peut  aider  à la  mi- 
néralisation des  humeurs  et  exercer  la  même  influence  que  celle 
que  1 on  obtient  par  1 injection  du  sérum  de  Hayem. 

C’est  dire  que  cette  médication  sulfatée  trouve  application  très 
efficace  dans  les  flux  dysentériques  quand  s’est  établie  la  chro- 
nicité. Sous  réserve  d’un  régime  approprié  et  de  l’addition  à 
doses  maniables  de  la  teinture  d’opium  ou  de  l’opium  brut  pul- 
vérisé, celte  médication  longuement  continuée  est  le  plus  puis- 
sant moyen  d’action  dans  ces  cas,  sauf  à revenir  à l’ipéca  sous 
forme  de  pilules  de  Segond,  quand  surviennent  les  paroxysmes 
dysentériques. 

Huile  de  ricin.  — Calomel.  — Manne  — On  sait  que 
1 ipéca,  et  nous  ajouterons  l’émétine,  n’exerce  qu’à  la  longue  et 
très  incomplètement  une  action  évacuante.  Pour  combattre  le 
resserrement  du  ventre  qui  coïncide  avec  chaque  crise  dysenté- 
rique et  va  jusqu’à  déterminer  une  véritable  contracture  intesti- 
nale, le  médicament  de  choix  nous  paraît  être  V huile  de  ricin. 
Dès  son  entrée  à l’hôpital,  et  même  avant  1 ipéca  à la  Brési- 
lienne, le  malade  doit  prendre  12  à i5  gr.  de  cette  huile  purga- 
tive, dose  qui  sera  renouvelée  les  jours  suivants  pendant  la  durée 
du  paroxysme. 

A cette  période,  les  purgatifs  salins,  même  à faible  dose,  exa- 
gèrent la  souffrance  abdominale  et  ne  doivent  pas  être  prescrits. 

Le  calomel  a souventété  utilisé,  particulièrement  par  le  méde- 
cins anglais,  pour  répondre  aux  mêmes  indications  ; mais  il  est 
moins  anodin  ; Annesley  l’associait  à l’opium  toui  en  le  prescri- 
vant à doses  assez  fortes  : 76  centigrammes  à 1 gr.  2b  ou  1 gr.  5o. 

« Les  moyens  que  l’on  doit  employer  pour  empêcher  ces  accu- 
mulations intestinales  doivent  être  calculés  de  façon  à relâcher 
le  spasme  du  côlon  qui  existe  dans  la  dysenterie,  d’où  la  néces- 
sité de  combiner  le  calomel  à l’opium  et  de  favoriser  l’action 
purgative  à l’aide  de  lavements  émollients.  » 

Dutroulau  donnait  la  préférence  à la  manne  et  obtenait  de 
bons  résultats  de  ce  purgatif  doux,  que  l’on  peut  donner  dans 
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du  lait  ou  du  pétillait  (3o  à 5o  gr.  dans  un  demi-litre)  et  conti- 
nuer plusieurs  jours. 

Dutroulau  attribuait  au  pétillait  manné  une  action  analogue  a 
celle  que  nous  croyons  réalisée  par  la  médicalion  sulfatée  sodi- 
que  : « il  faut  que  le  petit  lait  manné  n’agisse  comme  évacuant 
que  les  2 ou  3 premiers  jours,  quelquefois  même  pas  du  tout  , 
ce  qui  prouverait  qu’il  a une  action  spéciale  et  une  inc  ication 

réelle  dans  les  diarrhées  atones.  » ... 

L’inconvénient  de  la  manne,  c’est  que  la  première  sel  e qui 
provoque  peut  se  faire  assez  longuement  attendre  ; or,  d y a avan- 
tage, pour  le  malade,  à ce  que  le  cours  des  matières  fécales  rede- 
vienne le  plus  tôt  possible  régulier  et  effectif  ; voilà  pourquoi, 
comme  Delioux,  nous  donnons  la  préférence  à l’huile  de  ricin, 
au  moins,  les  premiers  jours. 

Sels  de  bismutli  et  opium  — C’est  à la  période  de  diarrhée 
succédant  aux  crises  dysentériformcs  et  leur  servant  dans  une 
certaine  mesure  d’entr’acte  et  de  liaison  que  peut  être  utile  la  mé- 
dication absorbante  et  opiacée  et  que  parfois  est  indiquée  la  mé- 
dication topique  représentée  par  les  lavements  considérés  comme 
catliéritiques  ou  amoebicides. 

Cette  diarrhée,  nous  le  rappelons,  peut  se  présenter  sous  une 
double  symptomatologie  : 

a)  La  diarrhée  brune,  pâteuse,  limitée  à quelques  selles  pro  die 
entremêlée  à certains  jours  de  selles  lientériques  assez  nom- 
breuses, et,  d’autre  part, 

b)  La  diarrhée  vraie,  constatée  en  dehors  d une  médication 
opportune;  dans  ce  dernier  cas,  les  selles  sont  liquides,  au  nom- 
bre de  5 à io  par  jour,  fréquentes  surtout  dans  la  matinée  et 
après  les  repas,  entremêlées  de  flocons  de  mucus  qui  les  surnagent, 
accompagnées  à assez  long  intervalle  de  ténesme  ou  de  douleur 

au  fondement.  . 

C’est  à Monnerel,  on  le  sait,  qu’on  doit  l’introduction  du  sous- 

nitrate  de  bismuth  dans  le  traitement  des  diarrhées  ; c est  à 
Maillot  que  revient  l’initiative  de  son  emploi  dans  les  pays  sub- 
tropicaux, plus  tard  Barrallier  et  Gestin  l’avaient  généralisé  dans 
le  traitement  des  flux  intestinaux  chroniques  chez  les  individus 
provenant  des  pays  chauds. 

On  est  revenu  des  doses  massives  que  recommandaient  ces 
professeurs  de  nos  écoles  et  actuellement  le  sel  de  bismuth  ne 
se  prescrit  qu’à  la  dose  de  4,  6 ou  8 grammes.  On  1 associait 
(cette  formule  peut  être  conservée)  à X ou  XV  gouttes  d alcoole 
d’opium,  dans  une  potion  à prendre  en  4 prises,  les  unes  avant 
chaque  repas  du  midi  et  du  soir,  les  deux  autres  après  le  repas, 
chacune  d’elles  à 2 heures  d’intervalle  de  ce  repas.  Actuellement 
on  préfère  les  cachets  où  les  poudres  de  bismuth  et  d’opium  brut 
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sont  mélangées  dans  des  proportions  analogues.  Il  est  incontes- 
table que  de  la  sorte  on  diminue  les  spoliations  séreuses,  mais  il 
ne  s’agit  que  d’une  action  modératrice  des  pertes  que  subit  l’éco- 
nomie et  non  pas  d’une  action  réellement  curative. 

On  a également  recommandé,  à litre  de  simple  pansement 
détersif,  des  lavages  de  l’intestin  à l’eau  simplement  bouiliie  ou  à 
des  solutions  antiseptiques  : acide  borique,  eau  oxygénée,  eau 
sulfo-carbonée,  etc... 

La  créosote  semblerait  agir  (Billet)  comme  antiparasitaire,  sur 
les  amibes  spécifiques  ; comme  hémostatique,  comme  sédatif, 
enfin  comme  désodorisant,  des  selles  des  malades,  avantage  pré- 
cieux. 

Pour  Billet,  ce  traitement  serait  surtout  indiqué  dans  les  dysen- 
teries amibiennes,  à une  période  déjà  ancienne,  c’est  dans  ces  cas 
qu’il  a obtenu  des  améliorations  très  notables. 

Les  lavements  sont  de  200  à 5oo  gr., renfermant  i à 2 gr.  pour 
100  de  créosote  préalablement  dissoute,  dans  l’huile  d’arachides, 
le  tout  émulsionné  dans  un  jaune  d’œuf. 

Ce  traitement  a été  employé  seul  par  Billet,  il  a été  associé  à 
d’autres  médications  et  toujours  à un  régime  approprié,  — dans 
tous  les  cas,  il  s’agissait  de  dysenterie  caractérisée  par  les  amibes 
spécifiques  nettement  constatées  dans  les  « crachats  dysentéri- 
ques » ; chez  tous,  Billet  a constaté  à la  fois  l’éosinophilie  intes- 
tinale et  l’éosinophilie  sanguine  qu’il  a signalée  l’un  des  premiers 
dans  la  dysenterie  amibienne,  l’éosinophilie  sanguine  variait  entre 
1 o et  4o  pour  cent. 

Antlielmin tiques.  — 11  est  chez  les  amibiens  une  autre  indi- 
cation qu’Ablard,  Cantlie,  que  Brau  ont  mise  en  évidence,  c’est 
celle  de  l’association  à l’amibiase  de  l’helminthiase  ou  plutôt  de 
l’évolution  concomitante  chez  les  mêmes  individus  de  cette  infec- 
tion amibienne  et  d’un  parasitisme  très  varié  : lombrics,  triclio- 
çéphales,  ankylostomes,  oxyures,  trichomonas. 

L’émétine  paraît  sans  action  sur  tous  ces  parasites  ; la  san- 
tonine  associée  avec  le  calomel  est  le  traitement  par  excellence  ; 
sans  exclure  l’emploi  simultané  de  l’émétine,  Brau  prescrit  chez 
les  adultes  des  cachets,  le  soir,  de: 


Calomel 30  centigrammes. 

Saritonine 30  — 


A notre  avis,  mieux  vaut  forcer  la  dose  de  calomel  et  réduire 
celle  de  la  santonineet  nous  prescririons  : 


Calomel 50  centigr. 

Santonine.  15  à 20  centigrammes. 


sauf  à renouveler  deux  à trois  jours  le  même  cachet. 
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Chez  un  amibien,  à moins  qu’il  ne  s agisse  d ankylostomiase 
bien  apparente,  nous  repousserons  l’emploi  du  tbymol  qui,  comme 
le  naphtol,  le  benzo  naphtol,  est  irritant  et  peut  être  caustique  ; 
nous  préférerons  l’eucalyptol  ou  l'essence  de  Niaouli  utilises 

d’après  les  formules  de  Brimont. 

Ce  n’est  qu’aux  périodes  torpides  delà  dysenterie  amibienne, 
en  dehors  et  loin  des  paroxysmes  dysentériques,  que  les  prescrip- 
tions de  Brau  paraissent  indiquées  : administration  de  6 ca- 
chets de  thymol  de  i gr.  distribués  2 par  2 et  de  deux  heures  en 
deux  heures;  l’après-midi  deux  lavements  d’eau  bouillie  et  encore 
chaude  à une  heure  d’intervalle,  le  jour  suivant  parfois  3 gram- 
mes de  thymol  dans  les  mêmes  conditions. 


Sels  d’émétine. 

Les  alcaloïdes  de  l’ipéca  ont  pris  dans  le  traitement  des  amibia- 
ses une  trop  grande  place  et  les  praticiens  ont  trop  grand  interet 
à être  complètement  fixés  sur  tous  les  détails  de  cette  méthode 
thérapeutique  pour  qu’il  ne  soit  pas  opportun  et  même  utile  de 
reproduire  ici,  dans  ses  principaux  détails,  l’étude  qu’a  consacrée, 
sur  notre  demande,  à cette  question  le  Pharmacien  principal  des 
Troupes  Coloniales,  le  Docteur  Georges  Lambert. 

Etude  chimique  et  pharmaceutique,  par  G Lambert. 
— « Pelletier  et  Magendie,  en  1817,  isolèrent  dans  1 ipéca  un  prin- 
cipe actif  auquel  ces  auteurs  donnèrent  le  nom  d émétine  pour 
rappeler  ses  propriétés,  et,  chose  curieuse,  ils  recommandèrent, 
dès  cette  date,  son  emploi  pour  le  traitement  de  la  dysenterie. 
Cette  idée,  on  le  voit,  n’est  pas  nouvelle;  elle  fut  reprise  en  1829 
par  L.  Bardley,  qui  obtint  avec  cette  émétine  de  bons  résultats 
dans  la  dysenterie  et  la  diarrhée  chronique.  Mais  bientôt  ce 
remède  excellent  était  perdu  de  vue,  sans  doute  du  lait  qu  a 
cette  époque  il  ne  fut  utilisé  qu’en  Europe  où  la  dysenterie  est 
presque  uniquement  d’origine  bacillaire  et  qu’il  n existait  aucun 
moyen  de  diagnostic  différentiel  des  dysenteries  ami  îenne  et 
bacillaire. 

« il  fallut  arriver  jusqu’en  1912  aux  communications  retentis- 
santes de  Weddel  et  de  Rogers  pour  en  retrouver  l’emploi  (1). 

« Ce  principe  actif,  identifié  à un  alcaloïde,  futisoléà  nouveau 
par  différentes  méthodes  et  étudié  par  nombre  de  savants.  On 
lui  assigna  des  formules  variables  : 

C28  H*«  Az2  O5,  d’après  Lefort  et  Wurlz. 

O II*0  A z2  O,  d’après  Kung, 

C3°  Ii4*  Ozs  O,  d’après  Glénard. 

«Ce  furent  H.  P.  et  J.  Cownley  qui  les  premiers  montrèrent  que 

(1)  Voir  The  Journal  oflrop.  Med.  and  hyg.,  septembre  irji3,  p.  :>.G5. 
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cette  indécision  dans  la  fixation  de  la  formule  était  due  à ce  que 
ce  principe  actif  n’était  pas  un  composé  unique,  mais  était  formé 
eu  réalité  de  trois  alcaloïdes  bien  distincts  : en  proportion  varia- 
ble suivant  les  ipécas,  et  auxquels  ils  donnèrent  le  nom  d'émé- 
tine, de  céphéline  et  de  psychotrine.  Ils  assignèrent  à leur 
émétine  la  formule  G18  H33  Az  O2.  » 

<'  Ces  deux  formules  nous  montrent  que  l’émétine  ne  diffère  de 
la  céphéline  que  par  l’adjonction  d’un  radical  méthylé,  CH4.  Et 
de  fait,  considère-t-on  l’émétinecomme  de  la  méthylcéphéline  : 

Céphéline  : Ci"*  H*o  Az  Os 
Emétine  : CH2  Co  Hao  Az  O 

« 

« Ces  faits  sont  importants.  Ils  peuvent  donner  l’indication  d’une 
nouvelle  méthode  d’obtention  de  cet  alcaloïde  par  extraction 
du  mélange  émétine-céphéline,  comme  on  le  fait  actuellement, 
puis  transformation  de  la  céphéline  de  ce  mélange  en  émétine 
par  l’adjonction  chimique  d’un  radical  méthyle.  » 

« D’après  Froment,  l’ipéca  contient  i à i ,3  de  céphéline,  sui- 
vant son  origine.  La  psychotrine  n’existe  qu’à  doses  beaucoup 
plus  faibles  (i).  » 

«Ces  trois  alcaloïdes  existent  dans  la  racine  d’ipéca, combinés  à 
l’acide  ipécacualmique,  à l’état  d’ipécacuahnates.  Nous  étudierons 
plus  loin  cet  acide  ipécacuahnique  qui,  jusqu’à  présent,  n’a  pas 
été  étudié  au  point  de  vue  thérapeutique  et  qui  peut-être  joue 
un  rôle  contre  la  dysenterie  amibienne.  » 

« Il  est  à noter  à ce  sujet  que  Magendie  a recommandé  autrefois 
sous  le  nom  cV  émétine  brune  un  extrait  d’ipéca  préparé  avec  de 
l’alcool  à 900  redissous  dans  l’eau  et  amené  à l’état  sec.  Or,  il 
suffit  de  comparer  cette  préparation  avec  celle  que  nous  donnons 
plus  loin  de  l’acide  ipécacuahnique  pour  voir  qu’il  s’agit  à peu 
près  du  même  produit.  » 

« Propriétésphysiologiques  de  l’émétine  et  de  la  céphéline. — 
D’après  Weddel,  il  ne  faut  pas  attribuer  au  mélange  des  trois 
alcaloïdes,  émétine,  céphéline,  psychotrine,  toutes  les  propriétés 
amœbicides  de  l’ipéca.  Weddel  a fait  des  expériences  où  ii  a vu 
que  des  ipécas  présentant  un  pourcentage  faible  d’alcaloïdes 
totaux  étaient  bien  plus  actifs  sur  les  amibes  que  d’autres  ipécas 
où  l’analyse  chimique  avait  cependant  décelé  un  pourcentage 
plus  élevé.  Il  y a donc  dans  l’ipéca,  en  dehors  des  trois  alcaloïdes, 
autre  chose  qui  peut  agir  sur  les  amibes  et  ce  quelque  chose, 
nous  ne  le  connaissons  pas. 

« D’autrepart,  on  connaît  fort  peu  de  choses  concernant  l’action 
isolée  des  alcaloïdes  purs  et  des  autres  constituants  de  l’ipéca. 

(1)  Voir  Fhomknt,  Archives  de  Méd.  et  de  Pharm.  Milit.,  Janvier  n,)i/|. 

Voir  Gilkinet,  Traité  de  chimie  pharmaceutique,  1910. 
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Les  livres  classiques  de  thérapeutique  sont  tous  d’accord  pour 
assignera  l’alcaloïde  émétine  les  propriétés  microbicides  de  cette 
drogue.  Mais  cet  alcaloïde,  tel  qu’on  le  trouve  actuellement  sur 
le  marché,  et  même  tel  qu’il  est  fourni  par  la  Pharmacie  Centia  e 
de  l’Armée,  n’est  pas  en  réalité  formé  par  I émetine  pure  . c est 
un  mélange  d’émétine  et  /de  céphéline. 

« D’après  les  chimistes  Sharp  et  Dohme  l’émétine  serait  un  alca- 
loïde expectorant  et  la  céphéline  l’alcaloïde  émétique  de  l’ipéca. 
Weddel  a obtenu  une  vérification  partielle  de  cette  assertion  ». 

« Ajoutons,  dit  Vedder,  que  Merck  et  O prétendent  que  la 
céphéline  est  préférable  à l’émétine  comme  vomitif. 

« Weddel  en  a conclu  que  l’émétine  a des  propriétés  amœbi- 
cides,  et  est  fort  peu  émétique,  tandis  que  la  céphéline  serait 
fortement  vomitive  (i).  » 

« Emétine  commerciale.  — Nous  venons  de  dire  que  1 émétine 
commerciale  était  constituée  par  un  mélange  d’émétine  vraie  et 
de  céphéline.  Ceci  est  le  résultat  de  sa  préparation.  Le  procédé 
de  préparation  fait  intervenir  l’éther  sulfurique  qui  est  un  dis- 
solvant des  deux  alcaloïdes,  qu’on  ne  cherche  pas  à separei , 
dans  la  conviction  de  l’identité  de  leur  action  physiologique  et 
thérapeutique  ». 

« L’émétine  commerciale  (mélange  de  ces  deux  alcaloïdes)  est 
vendue  à l’état  de  chlorhydrate  soluble  dans  l’eau  (C30H-hAz2O 
2 HCl  = Chlorhydrate  d’émétine).  Pour  avoir  un  produit  bien 
blanc  et  bien  commercial  on  a l’habitude  de  lui  laisser  un  excès 
d’acidité.  Ceci  peut  être  un  défaut  au  point  de  vue  thérapeuti- 
que, quand  il  s’agit  d employer  le  produit  en  injections. 

» Il  existe  toutefois  un  procédé  permettant  d’obtenir  l’émétine 
parfaitement  neutre.  C’est  celui  qu’on  devra  préférer,  bien  que  le 
produit  obtenu  soit  moins  beau  (2).  » 

<(  Moyen  de  séparation  des  trois  alcaloïdes.  — Le  produ- 
commercial  étant  un  mélangé  d emétine  et  de  cephchnc,  on 
peut  se  proposer  de  séparer  1 un  de  1 autie  ces  deux  alcaloïdes, 
afin  de  rechercher  séparément  leurs  propriétés  thérapeutiques. 
D’autre  part,  011  peut  se  proposer  également  d’isoler  la  psycho- 
trine,  ainsi  que  les  deux  alcaloïdes  précités,  par  adjonction  a 
l’éther  de  chloroforme  qui  dissout  la  psychotrine.  Le  tableau 
suivant  permettra  d’eflectuer  ces  sépaiations  très  facilement. 

' , 

(1)  Tout  cet  article  est,  le  résumé  ou  la  traduction  d’une  discussion  de  Vedder  publiée 
dans  « The  Journal  of  Trop.  Mèd.  and  ffygtene,  .5  octobre  191a  ».  L’adjonction 
du  radical  CH1  à la  céphéline  la  transformant  en  émétine  peut  suffire  à expliquer 
son  changement  de  propriétés.  Les  travaux  de  Karl,  üaurnann,  Bardet,  Bouchet,  Bris- 
semoref  ne  nous  laissent  plus  de  doute  aujourd’hui  sur  les  transformations  au  point 
de  vue  thérapeutique  provoquées  par  l’adjonction  dans  un  médicament  d’un  radical 
donné.  (Noie  de  G.  Lambert.) 

(2)  Coli.n,  Annales  de  Médecine  et  d' Hygiène  coloni  îles,  1 y 1 4 . 
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Sous  l’influence  de  lu  potasse,  l’émétine 
seule  se  précipite.  On  la  recueille  sur  un 
filtre,  on  la  lave,  puis  on  la  traite  par  l’é- 
tlicr.  Par  évaporation  on  obtient  l’émétine. 


« Ona  les  trois 
chlorhydrates  : 
d’émétine, 
de  céphéline,  < 
de  psychotrine, 
en  solution 
aqueuse. 


On  ajoute 
de  la  potasse 
tant  qu’il  se 
forme  un  pré- 
cipité (1). 


Dans  la  solution  1 
il  reste  la  céphéline  l 
et  la  psychotrine.  On  1 
traite  cette  solution  ] 
par  de  l'ammoniaque  ^ 
tant  qu’il  se  forme 
un  précipité.  Les 
deux  alcaloïdes  se 
précipitent  (1). 


I Recueillir  le  pré- 
cipité sur  un  filtre, 
laver, puis  traiter  par 
de  l’éther.  On  dis- 
sout ainsi  la  cèphè- 
line.  Faire  évaporer 
l’éther  et  on  a l’al- 
caloïde. 


Traiter  le  résidu 
du  filtre  par  du  chlo- 
roforme qui  enlève  la 
psychotrine.  Faire 
évaporer  et  on  a l’al- 
\ caloïde.  » 


« Ipéca  intégral.  — On  peut,  jusqu’à  nouvelle  indication  d’au- 
tres principes  actifs  de  l’ipéca,  se  proposer  d’appeler  ainsi  le 
mélange  des  trois  alcaloïdes,  en  proportion  telle  qu’elle  se 
trouve  dans  la  racine  de  la  plante.  Nous  venons  de  voir  qu’on 
peut  l’obtenir  en  ajoutant  du  chloroforme  à l’éther  dans  le 
procédé  de  la  pharmacie  de  l’armée  (2).  » 

« Ipéca  désémétinisé.  — On  s’est  proposé  par  contre  d’essayer 
l’ipéca  dépourvu  de  ses  alcaloïdes.  Cet  ipéca  désémétinisé  a été 
préconisé  par  Harris  en  1890  contre  la  dysenterie  et  employé 
en  Indochine  par  Brau  et  Manaud.  On  l’obtient  en  traitant  la 
poudre  de  racine  d’ipéca  par  un  mélange  de  chloroforme  et 
d’ammoniaque  (3).  Ces  auteurs,  comme,  du  reste,  ceux  de 
Hong-Kong,  ont  assuré  en  avoir  obtenu  des  résultats  utiles  ». 

«Acide  ipécacuahnique. — Cet  acide  qui,  nous  l’avons  vu,  peut 
jouer  un  rôle  amœbicide,  a été  isolé  en  i85o  par  Willigk  à 
l’état  amorphe.  Ce  savant  lui  attribua  la  formule  CLII1807. 
C’est  un  produit  de  nature  glucosidique  (4)- 

« En  1912,  M.  H.  Finnemore  et  M1,e  Dorothy  Braithwaide 
sont  parvenus  à isoler  un  glucoside  à l’état  pur  et  cristallisé 
auquel  ils  ont  donné  le  nom  tï ipécacuahnine.  On  trouvera  les 
détails  de  sa  préparation  dans  The  pharmaceutical  journal 
XXXV,  1912,  p.  1 36.  En  voici  toutefois  le  résumé,  afin  que  l’on 
puisse  comparer  avec  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  sur 
l’émétine  brune  de  Magendie. 

(1)  Dans  toutes  ces  précipitations  il  faut  avoir  soin  de  ne  pas  mettre  un  excès 
d’alcali,  sinon  il  se  forme  un  chlorure  double  d’alcaloïde  soluble  dans  l’eau,  d’où  une 
perte  de  produit. 

(2)  Froment,  Loco  citato.  — Coun,  Rapport  précité. 

(3)  Voir  Andouard,  Eléments  de  Pharmacie . 

(4)  Voir  Journal  de  Pharmacie  et  de  Chimie 1912,  p.  4Ù3. 
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« On  lixivie  à froid  la  racine  d’ipéca  par  de  l’alcool.  On  éva- 
pore la  colature  en  sirop  et  on  ajoute  de  l’éther.  11  se  sépare  un 
corps  cristallisé  que  l’on  purifie  en  le  dissolvant  dans  l’eau  et 
en  ajoutant  de  l’éther  à sa  dissolution.  Il  cristallise  en  toulles 
d’aiguilles  blanches. 

« La  racine  d’ipéca  en  renferme  environ  o,4  °/°- 
« Le  corps  est  légèrement  soluble  dans  l’eau  froide  et  lâche- 
ment dans  l’eau  chaude.  Il  est  pratiquement  insoluble  dans 
l’éther,  légèrement  soluble  dans  le  chloroforme  ; il  y aurait 
grand  intérêt  à en  faire  l’essai  thérapeutique  seul  et  en  association 
avec  l’émétine  du  commerce.  Il  est  possible  qu’il  ait  sur  les 
formes  de  résistance  de  l’entamibe  une  action  que  l’on  a prêtée 
à l’ipéca  total  et  que  l’on  conteste  aux  alcaloïdes.  » 

Etude  thérapeutique.  — Le  igo3  à 1912  le  professeur 
Léonard  -Rogers  avait  longuement  et  fréquemment  insisté  sur 
l’efficacité  de  l’ipéca  dans  la  cure  de  l’amibiase;  il  parlait  surtout 
de  sa  forme  la  plus  immédiatement  grave,  l’hépatite,  mais  il  est 
évident  que  ses  conclusions  trouvaient  égale  application  pour  les 
localisations  intestinales.  Les  expériences  de  VVeddel  que  nous 
avons  relatées  ayant  établi  que  les  alcaloïdes  qu’on  retirait  de 
cette  racine  avaient  un  pouvoir  plus  nettement  amœbicide,  Rogei  s 
eut  l’idée  heureuse  de  les  utiliser  aux  lieu  et  place  de  l’ipéca. 

Les  premières  observations  ont  été  publiées  dans  le  Bnstish 
Medical  Journal  de  juin  1912;  elles  portent  le  titre  très  expies- 
sifet  très  réel  de  guérison  rapide  de  la  dysenterie  amibienne  et 
de  l’hépatite  par  les  injections  hypodermiques  de  sels  solubles 

d’émétine. 

Rogers  commence  par  rappeler  que  l’ipéca  était  un  remède  à 
passé  intéressant  et  à brillant  avenir  et  qu’il  avait  donné,  dans 
le  traitement  de  la  dysenterie  et  de  l’hépatite,  des  résultats  très 
satisfaisants.  Puis  il  indiquait  que,  s’inspirant  des  expériences  de 
Weddel  et  voulant  éviter  les  inconvénients  de  la  médication  de 
l'ipéca,  il  avait  fait  usage  des  sels  solubles  d’émétine  et  qu’il  en 
avait  obtenu  des  résultats  très  favorables. 

Dès  cette  communication,  il  posait  les  indications  de  la  médi- 
cation et  les  doses  à prescrire;  il  insistait  sur  la  nécessité  de  la 
poursuivre  au  delà  de  la  cessation  des  accidents  actuels. 

Voici  quelle  était  la  formule  qu’il  avait  employée  : 

Il  dissolvait  le  sel  (chlorhydrate  d’émétine)  dans  une  solution 
physiologique  de  sel  marin  stcrdisee.  Avec  une  dose  totale  de 
3o  à 5o  centigrammes  d’émétine  (3  à 6 centigrammes  par  jour)  il 
avait  obtenu  une  amélioration  immédiate  dans  les  cas  de  dysen- 
terie; mais  il  maintenait  et  poursuivait  cette  action  par  l’adminis- 
tration per  os  de  poudre  d’ipéca  (à  doses  fractionnées).  Dans 
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1» 


un  cas  ancien  et  grave,  il 


maintint  la  prescription  d’émétine  une 


dizaine  de  jours. 

Il  y a lieu  de  remarquer  que  les  doses  prescrites  étaient  moins 
fortes  que  celles  qui  ont  été  plus  tard  employées  et  que  Rogers, 
tout  en  prolongeant  le  traitement,  lui  faisait  subir  des  interrup- 
tions tous  les  4 ou  5 jours  et  parfois  plus  souvent. 

« Cette  méthode,  a dit  avec  raison  le  professeur  Chauffard, 
est  une  véritable  révolution  dans  le  traitement  de  l’affection 
amibienne  du  gros  intestin  et  du  foie.  Elle  est  destinée  à faire 
place  nette  et  à se  substituer  à toutes  les  autres  médications 
préconisées  jusqu’ici.  » 

Il  ajoute  : 

« Les  résultats  de  la  cure  d’émétine  sont  constants  ; dans  tous 
les  cas  publiés,  même  innocuité  physiologique,  même  efficacité 
immédiate  ; toutes  les  autres  médications  employées  et  les  meil- 
leures, telles  que  le  Kho-Sam  et  la  teinture  de  Simarouba,  ne  don- 
nent rien  de  semblable.  » 

Nous  ne  pouvons  que  souscrire  aux  conclusions  de  Rogers  et 
de  Chauffard  en  ce  qui  a trait  à l’action  curative  de  l’émétine, 
non  seulement  dans  les  rechutes  de  dysenterie  que  l'on  observe 
en  Europe  et  que  Chauffard  a eu  occasion  de  traiter,  mais  même 
dans  les  atteintes  et  les  récidi  ves  qui  se  constatent  en  foyers  en- 
démiques.. 

Mais  nous  ne  portons  pas  condamnation  des  autres  moyens  et 
nous  avons  indiqué  quels  en  pouvaient  être  les  usages.  Il  est  au 
reste  à croire  que:  nous  aurons  bientôt  à notre  disposition  des 
préparations  mieux  dosées,  plus  maniables  et  de  meilleure  con- 
servation. 

Les  expériences  de  Weder  ont  fourni  la  preuve  que  les  extraits 
d’ipéca  n’avaient  pas  une  valeur  médicamenteuse  exactement 
proportionnelle  à leur  teneur  en  alcaloïdes,  et  il  est  certain  qu’une 
partie  active  de  la  drogue  reste  dans  le  résidu  ; néanmoins,  en 
raison  de  la  facilité  d’administration  des  sels  alcaloïdiques,  de 
leur  innocuité  presque  complète,  de  toute  absence  d’effet  éméti- 
que et  même  dépressif,  on  a tendance  à substituer  à la  racine 
antidysentérique,  le  produit  connu  sous  la  dénomination  de  sels 
solubles  d’émétine,  de  chlorhydrate  d'émétine , d’émétinol. 

Il  faut  savoir  cependant  que  ces  dénominations  sont  partielle- 
ment inexactes,  en  réalité  seul  un  des  alcaloïdes  ne  fait  pas  par- 
tiede  la  combinaison  que  l’on  prépare  pourl’usage  thérapeutique: 
la  psychotrine  ; le  produit  livré  est  en  réalité  un  sel  double  d é- 
métine  et  de  céphéline,  cette  dernière  base  étant  en  beaucoup 
moins  grande  quantité. 

La  psychotrine  et  les  autres  produits  émétiques  et  purgatifs 
constituent  dans  l’ipéca  intégral  une  médication  complémentaire, 
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qui  avait  son  grand  intérêt,  et  qui  ne  se  trouve  plus  réaliser 
l’action  déplétive. 

Avec  les  sels  d’émétine  l’intestin  ne  se  vide  que  tardivement  et 
incomplètement,  non  seulement  des  matières  lecales,mais  égale- 
ment des  entamibes,  qu’il  ne  faut  pas  négliger. 

D’autre  part,  alors  même  que  l’on  prend  la  précaution  d adjoin- 
dre à la  solution  un  peu  de  chlorure  sodique  pour  alcaliniser  le 
soluté,  les  préparations  sont  toujours  acides  ; sans  être  doulou- 
reuses, elles  sont  pénibles  ; quand  on  les  a multipliées,  elles 
rendent  assez  longuement  sensible  la  région  où  elles  ont  été  pra- 
tiquées. Cette  action  irritante  est  très  variable,  suivant  la  mar- 
que du  produit  et  souvent  suivant  la  date  de  l approvisionne- 
ment, alors  que  la  provenance  marchande  reste  la  même. 

On  peut  dire  de  ces  injections  ce  que  l’on  disait  des  solutions 
de  chlorhydrate  de  quinine,  avant  qu’on  eût  adopté  un  excipient 
qui  les  rende  inoffensives,  elles  sont  irritantes,  et  ne  s’absorbent 
que  progressivement,  étant  acides  et  n’étant  pas  isotoniques. 

En  dehors  de  ces  manifestations  locales,  le  sel  d’émétine,  en 
injections  sous-cutanées,  à quelque  dose  que  s’en  fasse  l’adminis- 
tration, 2,  4,  6,  8 et  même  io centigrammes,  ne  paraît  agir,  dans 
la  moyenne  des  cas,  en  aucune  façon  ni  sur  la  circulation  ni  sur  le 
système  nerveux;  il  ne  détermine  aucun  effet  émétique  ou  eontro- 
stimulant  au  sens  le  plus  expressif  de  ce  mot.  Quand  les  selles 
sont  régulières,  il  les  retarde  et  en  diminue  le  nombre;  quand 
elles  sont  diarrhéiques  et  d’origine  amibienne,  ou  para-amibienne, 
il  les  modifie  dans  leur  consistance,  dans  leurs  apparences  et  assez 
rapidement,  les  rend  normales  de  mueo-hémorragiques  qu’elles 
étaient,  débarrassant  le  patient  des  coliques,  du  ténesme  et  de 
toute  souffrance  de  l’abdomen.  Cette  action  amœbicide  est  pres- 
que immédiate  et  elle  est  obtenueà  dose  réellement  minime,  mais 
elle  n’est  pas  totale. 

L’observation  suivante  de  Séguin  rend  compte  de  ce  double 
fait  : 

22  et  23  mai.  io  selles  dysentériques  avec  coliques,  présence 
d’amibes  dysentériques  typiques. 

Injection  de  o gr.  o4  d’émétine.  Le  24  au  soir  les  coliques  sont 
calmées,  6 selles  avec  sang  en  assez  grande  abondance;  — 25  mai. 
Emétine  : o gr.  o4  : amibes  dysentériques.  — Du  26  au  26  : 
4 selles.  Coliques  légères  précédant  les  selles  qui  sont  pâteuses, 
bilieuses,  avec  petite  quantité  de  muco-sang. — 26  mai. Emétine  : 

0 gr.  06.  Le  malade  a dormi  toute  la  nuit,  restant  douze  heures 
sans  avoir  deselles,  ce  qui  n’était  plus  arrivé  depuis  le  début  de 
la  rechute  remontant  à i5  jours.  — 27  mai.  Emétine  : o gr.  06  ; 

1 selle  dans  les  a4 heures.  Coliques  très  légères.  Sommeil  excel- 
lent. — 28  mai.  Emétine  : o gr.  06;  une  selle  dans  les  24  heures 
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en  partie  moulée,  en  partie  pâteuse. — 29  mai.  Emétine  : ogr.o4; 
1 selle  dans  les  2/1  heures,  demi-moulée.  Très  peu  de  coliques. 
Présence  dans  les  selles  d’une  grande  quantité  de  kystes  ami- 
biens : 5 à 10  par  champ  microscopique.  — 3o  mai.  Emétine  : 
o gr.  06;  1 selle  moulée  dans  les  24  heures.  Pas  de  coliques. 
Beaucoup  de  kystes  amibiens.  — Si  mai.  r selle  moulée  dans  les 
24  heures,  contenant  4 à 6 kystes  amibiens  par-champ  microsco- 
pique. Pas  de  colique.  Total  : 7 injectionsde  chlorhydrate  d’émé- 
tine = o.  gr.  30  d’émétine. 

Du  3i  mai  au  6 juin,  pas  d’examen  des  selles.  1 selle  moulée 
quotidienne. 

Le  6 juin.  Examen  des  selles:  nombreux  kystes  amibiens,  5 à 
6 par  champ  microscopique. 

2e  série  d’émétine  : 


6 juin. 

7 juin . 
9 juin. 

10  juin 

11  juin  . 


0 gr.  04 

0 gr . 06 
0 gr . 00 
0 gr.  08 
0 gr.  10 


Le  10,  amibes  toujours  nombreuses,  quelques-unes  mobiles, de 
4 à i5. 

Le  11,  amibes  toujours  nombreuses  à endoplasme  très  granu- 
leux, bien  distinct  de  l’ectoplasme.  Certains  champs  microsco- 
piques contiennent  jusqu’à  8 ou  10  amibes. 

Ces  injections  ont  une  action  diurétique  évidente,  même  chez 
les  non  diarrhéiques,  mais  elles  ne  paraissent  influencer  le  fonc- 
tionnement de  la  glande  hépatique  qu’au  3e  ou  4e  jour  de  leur 
administration,  en  faisant  cesser  la  torpeur  du  foie;  les  selles 
deviennent  d’un  jaune  très  accusé, puissamment  colorantes, et  sont 
plus  faciles;  à la  période  de  constipation  initiale  succède  une  pé- 
riode de  régularisation  des  évacuations  alvines. 

Certaines  observations,  dont  nous  avons  eu  communication, 
nous  laissent  l’impression  qu’il  se  produit,  quand  1 émétine  est 
maniée  à des  doses  journalières  excedant  4 à 6 centigrammes, 
au  bout  de  8 à 10  jours, une  accumulation  des  doses  qui  a pu  dé- 
terminer des  phénomène^  collapsifs  et  même  mortels,  1 emétine 
abaissant  latension  sanguine  est  contre-indiquée  quand  existe  une 
dépression  notable  des  forces. 

« L’émétine  a une  toxicité, qui  est  précisée  expérimentalement 
et  cliniquement;  par  suite,  on  ne  doit  pas  employer  cet  alcaloïde 

sans  réflexion  et  sans  surveillance... 

« Il  semble  qu’il  serait  prudent,  en  clinique,  d’apporter  une 
attention  toute  spéciale  à l’étude  des  réactions  du  malade,  ors- 
que,  au  cours  d’un  traitement  émétinien,  on  arrive  à la  dose  de 
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i gr.  au  total.  11  apparaît  que  cette  dose  constitue,  jusqu’à  plus 
ample  informé,  la  dose  maxima  de  sécurité,  et  au  moment  où  on 
l’atteindra,  on  recherchera  les  signés  précurseurs  de  l’intoxica- 
tion : troubles  moteurs  légers , troubles  de  la  sensibilité  et  de  la 
réflectivité  encore  à leur  aurore  et  que  l’on  pourrait  être  tenté 
de  mettre  sur  le  compte  de  la  maladie  elle-même.  L’étude  du 
pouls  et  des  urines  ne  sera  pas  d’un  grand  secours,  tandis  que 
celle  de  la  pression  artérielle  pourra  déjà  révéler  — surtout  si 
elle  est  jointe  à une  diminution  des  réflexes  cornéen  et  pantel- 
laire  — la  première  étape  de  l’intoxication. 

« A un  degré  plus  avancé, on  notera  la  diminution  de  la  force 
musculaire,  en  particulier  au  niveau  des  muscles  du  cou,  puis 
une  accélération  considérable  du  pouls  (iio  à i3o  pulsations 
par  minute)  et  des  troubles  graves  dans  les  muscles  respira- 
toires. » 

« Il  va  de  soi  que  l’élément  essentiel  du  traitement  de  l’intoxi- 
cation consiste  dans  la  suppression  immédiate  de  l’émétine.  Par 
contre,  on  établira  une  médication  symptomatique  et  on  pres- 
crira du  tanin  (i)  ». 

Quelles  sont  les  doses  utiles  pour  le  traitement  de  la  dysente- 
rie '?  L’accord  n’est  pas  fait  sur  ce  point  ; en  Europe  on  s’est 
arrêté  en  moyenne  pour  le  traitement  de  la  dysenterie  à l’injec- 
tion de  4 centigrammes  pro  die;  hors  d’Europe, nos  camarades 
ont  tendance  à accroître  ces  doses.  Tous  les  observateurs  s’ac- 
cordent sur  cette  donnée  que  la  localisation  intestinale  exige  un 
moindre  effort  que  la  greffe  hépatique. 

Pour  notre  part,  et  d’après  ce  que  nous  en  savons,  tenant, 
compte  de  ce  fait  que  l’absorption  du  médicament  n’est  que  pro- 
gressive, nous  donnons  le  conseil  de  se  défendre  des  doses  qui 
excèdent  6 à 8 centigrammes  pro  die,  mais  nous  estimons, 
av;ec  les  médecins  de  Saïgon,  qu’il  y a intérêt  à administrer  ces 
6 à 8 centigrammes  en  deux  injections  faites,  une  le  matin  et  la 
seconde  l’après-midi.  Il  y aurait  de  notables  inconvénients  à con- 
centrer l’injection;  centigrammes  de  sel  d’émétine  pour  i gr. 
de  solution  nous  paraissent  un  maximun  ; à notre  avis,  il  y a 
inconvénient  à réduire  le  soluté  et  à faire  des  injections  à 
4 centig.  pour  i centicube. 

Chez  un  enfant  de  quatorze  mois,  Nogué  a prescrit  une  dose 
de  un  centigramme  renouvelable  dans  la  journée. 

Ce  sont  indications  qui  s’imposeront  pour  l’usage  de  l’émétine 
comme  pour  celui  de  la  quinine. 

Il  faut  bien  se  rendre  compte  qu’injecter  sous  la  peau  8 à 

(i)  R.  Dalimibr,  La  toxicité  du  chlorhydrate  d'émétine  (La  Presse  Médicale  iSian 
vier  i g 1 7 , page  33).  ’ 
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io  centigrammes  d’émétine,  ce  n’est  pas  les  jeter  dans  la  circu- 
lation eUpi’il  y a une  capacité  d’absorption  qu’il  est  sans  intérêt 

de  dépasser. 

Bran  prescrit  l’émétine  à dose  massive  au  début  : io  à i5  cen- 
tigrammes en  2 injections  le  premier  jour,  io  à 12,  le  deuxième 
joUr,  8 à 10  le  troisième,  mais  il  ne  continue  pas  l’émétine  au 
delà!  Dans  une  de  ses  observations  une  seule  injection  sulfit  à 
couper  la  dysenterie  ; elle  était  de  i5  centigrammes  en  deux  prises 
le  jour  de  l’entrée.  On  paraît  de  la  sorte  juguler  la  maladie,  mais 
n’est-ce  pas  préparer  de  faciles  rechutes  ? 


Les  conclusions  suivantes  résument  les  règles  auxquelles 
paraissent  s’être  arrêtés  les  autres  médecins  traitants  de  l’hôpital 

de  Saïgon.  . A , . , ,, 

« Les  injections  d’émétine  paraissent  devoir  etre  faites  a doses 

fréquemment  répétées  — 6 centigrammes  d’émétine  injectés  en 
une  fois  en  il\  heures  n’ont  pas  la  même  action  que  3 centigi am- 
ines injectés  le  matin  et  3 le  soii . » . 

« Les  injections  doivent  être  faites  en  séries, pendant  5 a 6 jours 
au  moins,  pendant  10  au  plus.  La  dose  journalière,  à moins  de 
contre-indication  résultant  de  la  faiblesse  de  l’état  general,  doit 
être  de  6 à 8 centigrammes  pro  die;  une  dose  inférieure  à 4 cen- 
tigrammes est  sans  action,  une  dose  excédant  8 centigrammes 
ne  doit  être  prescrite  qu’en  cas  d’accidents  aigus  ou  de  localisa- 
tion active  du  côté  du  foie.  » , 

« A la  période  aiguë  de  la  dysenterie  (crise  paroxystique),  a la 

suite  de  la  première  injection  d’émétine,  il  y a presque  toujours 
une  grande  atténuation  ou  même  la  disparition  complété  du 
syndrome  dysentérique  pendant  un  laps  de  temps  variant  entre 
a et  8 heures.  Puis  les  selles  diarrhéiques,  au  moins  au  début 
de  la  maladie,  réapparaissent  jusqu’à  ce  qu’on  fasse  une  nouve  e 
injection  d’émétine.  » 


Nous  ajouterons,  en  tenant  compte  de  ce  qu’une  pratique 
ancienne  de  la  médication  par  l’ipéca  nous  avait  appris  et  de  la 
confirmation  qu’ont  obtenue  Séguin,  Marchoux.  Bran  et  autres 
que  malgré  les  traitements  émétinés,  la  reprise  des  acciden 
retrouve  â la  fin  du  second  septénaire  et  vers  le  ou  3o«  jour  et 
qu’il  faut  renouveler  l’intervention  thérapeutique  de  façon  a obte- 
nir successivement  plusieurs  stérilisations  a des  dates  assez 

eSTcTn ne  circonstance  où  il  nous  paraît  utile,  le  .»  et  le 
iour  de  renforcer  les  doses  au  delà  de  /,  à 6 centigrammes  ; 
c’est  quand,  en  dehors  d’une  crise  hentérique,  s accuse  un  pa- 
roxysme intestinal  caractérisé  par  des  selles  anormalement  iré- 
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quenles  et  muco-sanguines;  la  pratique  des  malades  nous  a ap- 
pris que  pareilles  manifestations,  quand  la  bacillose  dysentérique 
n’est  pas  en  cause,  correspondent  à l’évolution  prochaine  ou  déjà 
commencée  d’une  greffe  hépatique  dont  celte  crise  est  le  pheno- 
mène  avant-coureur,  avant  que  ne  se  traduise  ostensiblement 

localement  de  la  lésion  hépatique.  . 

Redisons  encore  que  l’action  de  l’émétine  est  réellement  spéci- 
fique de  l’entamibiase;  qu’elle  est  sans  action  sur  les  autres  dy- 
senteries et  sur  les  flux  endémiques  d’autre  origine.  Comme  1 ont 
indiqué  les  observateurs  de  Cochinchine,  elle  n’est  réellement 
active  dans  la  dysenterie  mixte  qu’à  la  date  où  la  bacillose  a fini 
d’évoluer.  « Dans  les  dysenteries  mixtes,  l’action  de  l’émétine  est 
moins  rapide, elle  se  fait  sentir  au  bout  de  quelque  temps,  lorsque 
la  maladie  est  redevenue  en  quelque  sorte  amibienne.  » (Brau).  1 
paraît  indiqué  de  prendre  les  devants, et,  tout  en  agissant  par  la 
sérothérapie  ou  par  le  calomel  sur  le  bacille  et  sa  toxine,  de  sté- 
riliser par  l’émétine  ou  l’ipéca  les  greffes  amibiennes. 

Nous  rappelons  que  cette  dysenterie  bacillaire  est  une  infection 
superposée  chez  des  amibiens  frustes  ou  latents,  mais  qu’elle  a 
pour  effet  non  seulement  d’évoluer  avec  assez  grand  fracas  sur 
ce  terrain,  mais  de  donner  virulence  exagérée  à la  maladie  ami- 

biennejusque  là  torpide  ou  latente.  . 

C’est  la  médication  à laquelle  on  s est  arrêté  dans  les  hôpitaux 
de  l’Indochine;  mais  il  faut  savoir  qu’ici  la  médication  par  l’émé- 
tine n’est  pas  tout  le  traitement  et  qu’il  est  plus  urgent  encore 
d’arrêter  l’évolution  de  la  complication  intercurrente, qui  à l’en- 
trée à l’hôpital  est  réellement  la  maladie  actuelle. 

Nous  avons  volontiers  recours  dans  ces  cas  (en  outre  du  sérum 
les  3 ou  4 premiers  jours  et  de  l’émétine  au  7e  ou  8e  jour  de  la 
maladie)  au  calomel  à doses  réellement  purgatives  (méthode 
d’Amiel)  1 gr.  a5à  1 gr.  5o  pro  die  les  3 à 4 jours  intermédiaires 
entre  la  cure  sérique  et  la  cure  d émétine. 


Dans  l’une  et  l’autre  dysenterie,  il  est  au  reste  une  indication 
sinon  pathogénique,  au  moins  symptomatique  à laquelle  il  faut 

songer...  C’est  ï évacuation  de  1 intestin-  , 

Si,  dans  la  dysenterie  strictement  amibienne,  Y huile  de  ricin 
nous  paraît  le  médicament  de  choix,  à la  dose  journalière  de 
10  à i5  grammes,  jusqu’à  ce  que  les  selles  soient  non  seulement 
normales,  mais  régulières,  pour  éviter  la  constipation  que  donne 
l’émétine  les  premiers  jours. 

Dans  la  dysenterie  mixte,  nous  recourons  de  préférence  au 
calomel.  Il  a une  action  efficace,  non  seulement  comme  purgatif, 
mais  il  est  réellement  antitoxique,  et,  dans  une  certaine  mesure, 
anti-bacillaire,  particulièrement  quand  les  doses,  comme  dans  la 
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mule  (.1<-  cl,  dans  colle  cTHaspel, sont  suffisantes  pour 

n etre  absorbées  que  très  partiellement  et  agir  par  contact  direct 
tout  le  long-  du  tube  intestinal. 

11  laut  rappeler,  en  y insistant,  que  le  calomel  à doses  purga- 
tives detei  mine  beaucoup  moins  fréquemment  des  accidents  de 
stomatite  qu’à  doses  réfractées. 


* 

* * 

Il  est  chez  certains  amibiens  une  autre  indication  que  Laba- 
dens,  que  Cantlie,  que  Brau  ont  mise  en  évidence,  c’est  celle  de 
l’évolution  concomitante  chez  le  même  individu  de  cette  infection 
amibienne  et  d’un  parasitisme  très  varié  : lombrics,  trichocépha- 
les,  ankylostomes,  oxyures,  trichomonas,  balantidium,  lamblia, 
etc.;  la  santonine  associée  avec  le  calomel  est  le  traitement  par 
excellence. 

Quand  le  malade  entre,  ce  qui  est  le  fait  habituel,  pour  une 
crise  dysentérique,  le  premier  service  à lui  rendre  est  de  traiter 
ce  paroxysme  par  celte  association  médicamenteuse.  Les  autres 
indications  n’étant  que  de  moindre  importance  ne  doivent  être 
envisagées  que  secondairement. 


RÉGIME 

On  a pendant  longtemps  attaché  dans  le  traitement  des  dy- 
senteries la  même  importance  au  régime  que  dans  celui  de  la 
diarrhée  spécifique.  Depuis  que  l’émétine  est  devenue  d’un  usage 
courant  et  que  l’ipéca,  sous  une  forme  ou  une  autre,  a repris  sa 
vogue  justifiée  dans  la  thérapeutique  des  dysenteries  à proto- 
zoaires, on  a appris  que  l’alimentation  avait  besoin  d’une  moins 
grande  surveillance  et  que  la  sévérité  des  prescriptions  alimen- 
taires n’était  pas  nécessaire.  ( 

Il  faut  rappeler  qu’aux  époques  antérieures  les  malades  échap- 
paient souvent  à la  tutelle  des  médecins,  et  nous  avons  cité  des 
cas  de  guérison  obtenue  par  ce  qu’on  appelait  des  cures  alimen- 
taires paradoxales. 

A un  moment  donné  de  ces  diarrhées  interminables,  avec  phé- 
nomènes intercurrents  dysenléri formes,  que  le  régime  le  plus 
sévère,  les  agents  les  mieux  indiqués  ne  pouvaient  modifier,  un 
écart  d’alimentation,  auquel  s’était  laissé  aller  le  malade  déses- 
péré. avait  été  le  point  de  départ  d’une  guérison  définitive. 

C’est  dans  ces  conditions  et  dans  ces  circonstances  que  l’on 
voit  certains  malades  retirer  des  bénéfices  inespérés  des  préten- 
dus spécifiques  si  répandus  en  Indochine,  et  dont  le  vin  Etienne 
et  le  remède  Parreau  sont  l’une  des  formes. 
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11  nous  est  arrivé  souvent  dans  ces  états  atoniques,  alors  que 
toute  manifestation  irritative  avait  disparu,  de  devoir  la  guérison 
de  nos  malades  à une  pratique  qui  pourra  paraître  paradoxale. 

En  même  temps  que  nous  prescrivions  des  préparations  opia- 
cées à l’intérieur,  en  les  maniant  larga  manu , nous  remplacions 
la  diète  par  une  alimentation  aux  potages,  aux  œufs,  aux  viandes 
blanches  et  nous  insistions  pour  que  le  malade  prît  par  jour  une 
demi-bouteille  et  parfois  une  bouteille  de  champagne. 

On  peut  de  la  sorte  assister  à de  véritables  résurrections.  Dans 
nombre  de  cas,  la  guérison  s’est  faite  et  s’est  définitivement  main- 
tenue. 

C’est  un  mode  de  traitement  qu’il  ne  viendra  pas  à l’idée  de 
prescrire  dans  les  cas  types  de  la  diarrhée  endémique  et  qu’il  faut 
réserver  aux  formes  torpides  des  dysenteries  amibiennes. 

La  diète  lactée  ne  trouve  son  application  que  dans  les  dysen- 
teries chroniques. 

Le  malade  devra  toutefois,  au  cours  de  la  crise  paroxystique, être 
nourri  à des  bouillons  de  légumes  ou  à du  lait  coupé,  mais  dans 
l’intervalle  des  paroxysmes  on  peut  lui  permettre  des  œufs  et 
des  pâtes  féculentes.  Ce  dont  il  faudra  qu’il  se  défende  jusqu’à  la 
guérison  certaine,  c’est  de  l’usage  du  pain  et  de  celui  du  vin  ; 
les  autres  aliments  ne  présentent  pas  les  mêmes  inconvénients. 

11  ne  faut  pas  cependant  perdre  de  vue  que  dans  les  dysente- 
ries récidivées  il  s’établit  progressivement  une  insuffisance  hépa- 
tique et  peut-être  même  une  dyspepsie  totale,  et  que,  par  suite, 
les  aliments  gras,  les  viandes  en  sauce  et  les  crudités  doivent 
être  proscrites. 

Mais,  dès  que  les  selles  sont  normales  depuis  4 à 5 jours,  on 
est  autorisé  à restituer  progressivement  tous  les  éléments  qui 
entrent  dans  les  habitudes  alimentaires  du  malade. 

Cette  élasticité  des  prescriptions  alimentaires  reste  subordon- 
née à une  thérapeutique  active  et  renouvelée  par  les  agents  spé- 
cifiques. 

Quand  la  dysenterie  est  réellement  chronique  et  qu’elle  évolue 
vers  la  transformation  en  diarrhée  spécifique,  les  indications,  au 
point  de  vue  alimentaire,  deviennent  celles  que  nous  avons  expo- 
sées pour  la  cure  de  ce  stade  delà  diarrhée  chronique  endémique, 
que  nous  avons  appelée  la  période  préparatoire. 

Les  affections  dysentériques,  contrairement  aux  affections  pa- 
lustres, ne  peuvent  retirer  qu’un  très  médiocre  bénéfice  des  sta- 
tions d’altitude  ou  de  séjour  dans  les  climats  maritimes.  Il  semble 
que  les  variations  de  température,  auxquelles  les  malades  sont 
soumis  de  ce  fait,  leur  soient  très  préjudiciables. 

Par  suite,  le  retour  en  France  s’impose , sans  arrêt  dans  les 


712 


C.  GRALL.  - DYSENTERIE  ENDEMIQUE 


sanatoria,  dès  que  l’atteinte  à l’état  général  est  quelque  peu  sé- 
vère ou  que  la  maladie  a présenté  des  rechutes  répétées. 

Le  traitement  par  l’ipéca  ou  l’émétine  débarrassera  les  patients 
de  leur  crise  paroxystique,  mais  seul  le  retour  au  pays  peut  les 
mettre  à l’abri  d’une  déchéance  progressive. 

Le  retour  en  France  devrait  toujours  s’opérer  sous  la  surveil- 
lance médicale  et  à bord  de  bâtiments  où  est  organisé  un  service 
hospitalier.  Il  conviendra,  comme  nous  l’avons  précisé  pour  la 
maladie  amibienne  du  l’oie,  de  suivre  de  près  non  seulement  les 
convalescents  récemment  sortis  de  l’hôpital,  mais  tous  les  passa- 
gers qui  ont  présenté,  au  cours  de  leur  séjour,  des  atteintes  de 
dysenterie. 

Nous  conseillons,  dès  la  moindre  suspicion  d’amibiase  intesti- 
nale ou  hépatique,  de  profiter  de  la  traversée  pour  instaurer  r ou 
2 traitements  successifs  par  les  médications  spécifiques  à doses 
réduites  mais  assez  prolongées,  i5  à 5o  centigrammes  d’émétine 
pour  chaque  cure  en  5 à 6 jours.  La  pratique  apprendra  si  l’in- 
gestion, chaque  soir, par  la  voie  gastrique, de  i à 2 centigrammes 
d’un  sel  double  d’émétine  en  un  excipient  alcoolisé  ne  pourrait 
pas  rendre  le  même  service  que  les  injections  elles-mêmes. 

A défaut  d’émétine,  et, de  préférence,  à notre  avis,  011  peut  utili- 
ser des  pilules  d’ipéca  (formule  dite  de  Segond)  ou  l’un  des  vins 
composés  dont  nous  avons  donné  la  formule. 

Ces  précautions  doivent  étroitement  s’imposer, car  on  peut  dire 
qu’il  n’est  pas  d’amibien  qui,  au  cours  de  cette  traversée  ou  les 
premiers  jours  de  l’arrivée,  11e  présente  une  ou  plusieurs  rechutes. 


dysenteries  ou  entérites 

DUES  AUX  INFUSOIRES  ET  AUX  FLAGELLÉS 


PAR 

LE  Dr  MARCEL  LEGER 

Médecin-Major  ire  classe  des  Troupes  Coloniales. 


En  dehors  de  l’amibe  dysentérique,  Entamoeba  dijsenteriœ 
(hystolitica,  tetragena)  (voir  article  C.  Matins),  on  connai  un 
certain  nombre  d’autres  protozoaires  capables  de  porter  leur 
action  nuisible  sur  le  tube  digestif  et  de  déterminer  des  ente  . 

et  même  de  véritables  dysenteries.  . 

Les  diarrhées  dysentéri formes  dues  à l’hématozoaire  de  La  - 
ran,  au  Leishmania  Donovani,  au  Trypanosoma  gambiense  ont 
déjà  été  mentionnées  (voir  ce  Traité , fasc.  I,  article  C . ra  , 
p.  3y3  ; fasc.  Il,  article  Lebceuf,  p.  3 r 5 ; fasc.  111,  artic  e t., 

Martin  et  Lebœuf,  p.  339). 

Certains  Infusoires  et  Flagellés  ont  également  une  action  patho- 
gène indéniable,  et  leur  étude,  dans  bien  des  cas  encore  incom- 
plète, mérite  une  attention  toute  spéciale.  L’examen  microscopi- 
que des  selles  pourra  parfois  donner  l’explication  de  symptômes 

intestinaux  dont  la  cause  échappe. 

Nous  aurons  à étudier  ou  à signaler  : 

Parmi  les  Infusoires,  Balantidium  coli , Balantidium  minu- 
tnm , Nuctotherus  jaba , Nyctotherus  af ricana , Uronema  sp  . 
Colporta  cucullus,  Chilodon  dentatus , Chilodon uncinatus  ; 

Parmi  les  Flagellés, Trichomonas  intest inalis^Lamb lia  intesti- 
nain,  Chilomaslix  (Tetramitus)  Mesnil i,  Prowazekia  Cruzie t 
Wpinberai  et  quelques  autres  plus  rares. 

TECHNIQUE  HELMINTHOLOfilQUE  APPLICABLE  A L ÉTUDE  DES 
INFUSOIRES  ET  FLASELLÉS  DES  SELLES.  - Les  Infusoires  et 
les  Flagellés  sont  des  protozoaires  extrêmement  délicats  ; leui 
étude  morphologique  exige  certaines  précautions. 

C’est  l’examen  à l’état  frais  qui  permet  presque  toujours  de 
les  rencontrer.  L’identification  ne  peut  être  faite  le  plus  souvent 
que  d’après  des  spécimens  colorés. 
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Examen  à l’état  frais.  — Lorsque  les  selles  suspectes  sont 
fluides,  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  il  suffit  avec  une  pipette  d’en 
placer  une  goutte  entre  lame  et  lamelle  sur  la'platine  du  micros- 
cope. Si  elles  sont  consistantes,  on  les  diluera  par  addition  d’une 
petite  quantité  d’eau  physiologique  à 7 p.  1000. 

L’observation  se  fera  d’abord  à un  grossissement  moyen  (objec- 
tif 4,  oculaire  2 ou  3, par  exemple)  ; puis  on  aura  intérêt  à employer 
des  objectifs  plus  forts,  objectif  7 ou  8 ou  même  objectif  à im- 
mersion. 

Grassi  a fait  connaître  une  solution  qui  permet  aux  protozoai- 
res de  rester  longtemps  vivants.  Elle  se  compose  de  : 


Chlorure  de  sodium  j gramme. 

Albumine  d’œuf. 30  ccm. 

Cau 200  ccm . 

I ' 


La  grande  mobilité  des  parasites,  en  particulier  dans  le  liquide 
de  Grassi,  empêche  souvent  d’en  surprendre  la  structure  et  sur- 
tout de  distinguer  les  cils  et  les  flagelles.  On  ajoutera  à la  prépa- 
ration un  peu  de  solution  de  gélatine  ou  de  gélose,  ou  mieux  une 
substance  mucilagineuse  dissoute  dans  de  l’eau,  gomme  adra- 
gante,  graines  de  cognassier,  par  exemple.  Il  arrive  un  moment 
où  Infusoires  et  Flagellés  ne  se  déplacent  plus  que  lentement  et 
où  l’observation  à l’état  frais  devient  facile  et  profitable. 

L’étude  morphologique  serait  très  facilitée,  d’après  Lange- 
ron  (1),  en  additionnant  d’une  goutte  de  liquide  de  Bonin  très 
étendu  le  produit  à examiner  avant  de  le  recouvrir  d’une  lamelle 
et  de  luter  la  préparation. 

Les  colorations  vitales,  en  particulier  pour  les  Infusoires,  don- 
nent d’excellents  renseignements.  On  se  servira  de  rouge  neutre 
à 1 pour  1000,  ou  de  solution  aqueuse  de  bleu  de  méthylène  à 
1 p.  5oo,  d’après  la  méthode  Sabrazès  (2). 

Examen  après  coloration.  — De  bonnes  préparations  colo- 
rées sont  malaisées  à obtenir.  Les  cils  ou  flagelles  se  détachent 
avec  la  plus  grande  facilité,  les  corps  protoplasmiques  se  défor- 
ment, les  noyaux  retiennent  mal  la  couleur. 

Brumpt  a conseillé  de  mélanger  sur  la  lame  le  matériel  à fixer 
à de  la  salive  avant  d’en  faire  un  frottis.  La  petite  quantité  de  sa- 
live mise  suffit  pour  faire  adhérer  les  flagellés  ou  infusoires. 

Un  procédé  rapide  a donné  à G.  Malliis  et  à nous-même  (3) 
de  très  bons  résultats  pour  le  Prowazekia  Weinbergi. 

On  dépose  sur  une  lame,  près  d’une  extrémité,  une  goutte  de 

(1)  Langeron,  Précis  de  microscopie,  jgi3,  Masson  et  Cio,  Paris. 

(2)  Sabrazès,  Car.  hebd.  Sc.  mêd.  Bordeaux,  ay  nov.  1918  et  pcssim  ; C.  R.  Soc. 
Biologie,  igu,  t.  LXX,  p.  247. 

(3)  G.  Mattiis  et  M.  Leger,  Recherches  de  Parasitologie  et  de  Pathologie  humaines 
et  animales  au  Tonkin,  p.  200,  1911,  Masson  et  G'10,  Paris, 
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liquide  riche  eu  flagellés  (selle  ou  culture);  ou  ajoute  une  goutte 
d’un  sérum  quelconque  et  on  mélange  avec  précaution.  O11  expose 
ensuite  la  lame,  durant  quelques  secondes,  aux  vapeurs  d’acide 
osmique.  On  étale  avec  une  aiguille  de  verre,  et,  dès  que  la  pré- 
paration est  sèche,  on  colore,  d’après  le  mode  habituel,  au  Leish- 
man  ou  au  Giemsa.  De  cette  façon,  pendant  les  divers  temps  de 
coloration  et  de  lavages,  les  parasites  restent  collés  sur  la  lame, 
ils  ne  subissent  pas  de  trop  grandes  déformations,  et,  pour  la 
plupart,  conservent  leurs  flagelles.  L’addition  d’une  goutte  de 
sérum  a de  plus  l’avantage  d’agglutiner  la  plupart  des  bactéries, 
dont  l’extrême  abortdance  dans  les  selles  et  les  cultures  rend 
l’observation  des  flagellés  particulièrement  difficile. 

L’étude  histologique  la  meilleure  est  faite  après  coloration  à 
l’hématoxyline  ferrique. 

i°  Fixer  à l'état  humide  par  le  sublimé  acétique  alcoolique  de 
Schaudinn  : 


Alcool  absolu 30  grammes. 

Solution  aq.  sublimé  à saturation 60  — 

Acide  acétique  glacial. . 't 


Le  frottis  sera  laissé  un  quart  d’heure  dans  le  liquide  porte  à 
5o  degrés  environ. 

2°  Après  lavage  à l’eau,  porter  la  lame  dans  la  série  ascendante 
puis  descendante  des  alcools  : 

Alcool  à -40°. .... 

Alcool  à 70°  iodé 

Alcool  à 90° 

Alcool  à 70° 

Alcool  à 40° 

3°  Rincer  soigneusement,  puis  soumettre  pendant  2 heures  la 
préparation  au  mordançage  à l’alun  de  fer. 

Alun  de  fer  ammoniacal.  . . 

Eau  distillée 

4°  Laver  rapidement  et  placer  la  lame,  pendant  12  à 1 5 heures, 
dans  le  bain  colorant  suivant  : 

Hématoxyline  purissime 
Eau  distillée 

La  solution  se  conserve  en  ayant  soin  d ajouter  quelques  gout- 
tes de  formol. 

La  solution  usagée  colore  plus  vigoureusement. 

5°  Laver  rapidement  à l’eau  et  soumettre  la  préparation  a un 
nouveau  bain  d’alun  de  fer  ammoniacal  à .‘3  p.  100.  11  est  impor- 


1.  gramme. 
200  " 


3 grammes. 
100  — 


40  minutes. 
15  — 

20  — 

10  - 
10  — 
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tant  de  suivre  sous  le  microscope  la  différenciation,  qu’on  arrê- 
tera au  moment  opportun. 

G0  Colorer  le  fond  de  la  préparation  par  une  solution  très  éten- 
due d’éosine  à l’eau. 

Par  le  liquide  de  Bouin-Duboseg,la  fixa  («on  est  au  moins  aussi 
bonne.  Elle  se  fera  à l’état  humide,  mais  à froid. 


Alcool  à 80  degrés 150  cc. 

Formol  du  commerce....' 60  cc. 

Acide  acétique  glacial 15  gr. 

Acide  picrique  cristallisé. 1 gr. 


La  solution  d’hématoxyline  purissime  gagne  à être  conservée 
sous  forme  de  solution  alcoolique  saturée.  On  obtient  extempora- 
nément  la  dilution  désirable  en  en  mettant  io  gouttes  dans 
ioo  cc.  environ  d’eau  ordinaire. 

Langeron  s’est  trouvé  bien  du  glychémalun  de  Mayer.  La  pré- 
paration surcolorée  est  différenciée  dans  de  l’alcool  chlorhydri- 
que à i p.  iooo,  l’action  étant  arrêtée,  après  vérification  au  mi- 
croscope, par  lavage  à l’eau  ou  mieux  à l’eau  légèrement  ammo- 
niacale. Pour  éviter  la  décoloration  de  la  préparation,  Metcalf 
l’expose  quelques  secondes  aux  vapeurs  d’ammoniaque  avant  de 
monter  au  baume  (le  frottis  étant  déshydraté  et  imprégné  d’huile 
de  cèdre). 

Enfin  indiquons  le  procédé  de  conservation  en  masse  de  ma- 
tières parasitées  préconisé  par  Brumpt  et  Langeron.  Il  suffit  de 
les  additionner  de  formol  à 5 ou  io  p.  ioo.  Les  infusoires  s’y 
retrouvent  intacts  après  plusieurs  années.  Langeron  a examiné 
des  contenus  rectaux  d’éléphants  et  d’autres  mainmilères  rappor- 
tés par  Brumpt  lors  de  sa  traversée  de  l’Afrique  et  dans  lesquels 
les  parasites  étaient  très  bien  conservés. 

I.  - DYSENTERIE  A BALANTIDIUM  COLI 

Le  Balantidium  coli  est  connu  depuis  plus  d’un  demi-siècle, 
et,  du  premier  coup,  son  rôle  pathogène  a été  soupçonné.  C’est 
en  Suède  que  Malmsten,  en  i856,  découvrit  l’infusoire.  Il  le  fit 
connaître  sous  le  nom  de  Paramœcium  coli.  Le  sujet  qui  en  était 
infesté  présentait  depuis  deux  ans  des  troubles  intestinaux  tena- 
ces. 

Peu  après,  le  professeur  de  Stockholm  retrouva  le  parasite  chez 
une  femme  souffrant  d’une  dysenterie  chronique  à selles  puru- 
lentes et  sanguinolentes. 

L’autopsie  lui  permit  de  constater  de  nombreuses  ulcérations, 
particulièrement  au  niveau  du  caecum,  ulcérations  à la  surface 
desquelles  abondait  le  microorganisme. 
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L’infusoire  découvert  par  Stem 

par  Claparède  et  Lachmann  (i858)  t m 

{'V,LZ7Tü  Apporté  avec  raison  par  Steiu  au  genre  Ba- 
'“mSTMBUTION  SÉOGRAPHIOUE.-Le  Balantidium  coli  (Mahn- 

non  toindePitrogi^.puSl^,^^  *^^  tard  . pétr0. 
atteints  de  dolhiénentene.  cv  I ville  en  1892  par 

grad  par  Losch,  il  est  repave  dans  la  Durant 

Raptchewsky  dans  trois  cas  f 7f  (l8  o)>  Rüneberg 

les  dernières  ’houline  (.890  , Fadeyeff  (.896), 

™ ÏSV  » r;  '•  r.".“  t 

Balantidium  coli,  trouves  a on  , i t;  Winogradow 

l’infusoire  dans  les  parois  “““0^  “tîlowiew. 

•tss  -4  :r é sS^pSsïïi: < .S 

;Z^SS^°elinatomopathologique  d’un  sUJet 
infesté 


1 — 

\-tj'  • ('TO.,i  Frkerkrantz,  Peterson  ^1070)*  . 

(’.ÿ;  Edgren  (.885)  ont  appelé  l’attentton  sur  le 

parasités  présentaient  tous  des  symptômes 
dysentériformes  plus  ou  des  colites  graves 

En  Norvège , Sievers  (i)  (i©99)  a meuuu 

occasionnées  par  l’infusoire.  Knniffsberff  fait  une  étude 

En  Allemagne , Askanazy  ^9°  ) , ^ et  met  eil  évidence 

histologique  s°ig"ée  d u"  gr0*  “ Balantidium  coli.  Nagel  (a) 
la  pénétration  dans  les  Par0is  , un  m;„eur  de  Bo- 

(1906)  trouve  l’infusoire  en  es  I p:uour«r-en-Brisgau  dans  le 

chum.  Roos  (3)  (1906)  e revoi  c /; \{ia08)  à Berlin  chez  quatre 
grand-duché  deBade.etRheindorf  (4)  (1908)  a ire. 

dysentériques. 

h)  Sievers  Arch.  f.  Verd,-Krankheiten,  1899,  t.  IV,  p.  445- 

1JÎnÏÏ.W~*.W  w°'h' f,6' l>’ 
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lui  Autriche,  le  Balantidium  coli  est  étudié,  eu  inoH  rmr 
Glaessner  de  Vienne.  ' ’ ^ 

En  Italie,  Graziadei  trouve  le  parasite  dans  les  excréments  d’un 
individu  atteint  d anémie  à la  clinique  de  Turin,  et  le  Professeur 
Perroncilo  (i)  confirme  l’exactitude  du  diagnostic.  Casagrandi  et 
Barbagallo  fout  des  observations  analogues. 

En  France , l’infusoire  n’a  été  signalé  qu’exceptionnellement. 
En  1913,  Ardin-Delleil  a publié  un  cas  de  dysenterie  balanli- 
dienne  à la  Société  des  Hôpitaux.  Plus  tard,  M.  Labbé  (2)  et 

Lanzenberg  (3)  ont  fait  connaître  deux  cas  de  balantidiose  au- 
tochtone. 

Asie.  Dès  1875,  G.  Treille  (4),  embarqué  sur  l’aviso  le 
Volta  et  naviguant  dans  les  eaux  de  l’Indochine,  signale  à son 
bord  une  épidémie  de  dysenterie  attribuable  à l’infusoire  de  Mal- 
msten. 


I Toussaint  et  Simonin  décrivent  en  rgo4  une  diarrhée  rebelle 
avec  anémie  profonde  due  au  Balantidium  coli  chez  un  soldat 
revenu  du  Tonkin  et  soigné  au  Val  de  Grâce. 

Le  parasite  serait  fréquent  au  Siam.  Wooley  (5)  l’aurait  ren- 
contré chez  3o  malades  sur  5o  à la  prison  de  Bangkok. 

II  existe  aussi  dans  le  golfe  de  Bengale,  aux  îles  Andaman 
(Anderson),  et  dans  les  Indes  Anglaises  [Giles  (6),  Anderson  (7)1. 
Brau  1 a rencontré  deux  fois  en  Gochinchine. 

Océanie.  — Musgrave  et  Strong  (8)  sigualent  le  Balanti- 
dium coli  pour  la  première  fois  aux  îles  Philippines  en  igoo. 
Strong,  à 1 occasion  de  nouveaux  cas,  revient  en  détail  sur  les 
lésions  histologiques  decelées.  Garrison  (g),  dans  une  enquête 
portant  sur  4 106  sujets  de  la  Bilibid  Prison,  trouve  3 fois  le  pa- 
rasite.L infusoire  est  revu  par  Brewer  (ro)  chez  un  des  5i  enfants 
de  la  ville  de  Danao  examinés, et  par  Rissler  et  Gomez  (u)àLas 
Pinas.  Bowman,  en  1911,  étudie  avec  soin  10  cas  de  dysenterie 
balantidienne,  dont  2 suivis  de  mort,  et  conclut  que  le  parasite 
est,  aux  Philippines,  beaucoup  moins  rare  qu’on  ne  l’admet  géné- 
ralement. 


(1)  Perroncito,  Archiv.  per  la  Science  mediche,  vol.  IV,  1880. 

(2)  M.  Labbé,  Paris  Médical , t.  VII,  1917,  p.  472. 

(B)  A.  Lanzenberg,  Bull.  Soc.  Path.  exotique,  1918,  p.  558. 

(4)  G.  Treille,  Note  sur  le  Paramaecium  coli  observe  dans  la  dysenterie  de  Cochin- 
chine  (Arch.  Med.  nau.,  1875,  t.  XXIV,  p.  139). 

(5)  Wooley,  The  prevalence  of  intestinal  Parasites  in  Siam  (J.  oftke  amer.  med. 
Assoc..  1906,  vol.  47,n»  i4). 

(G)  Giles , Indian  med.  gaz.,  1906. 

(7)  Anderson,  The  Balantidium  coli  in  India  (Indian.  med.  gaz.,  1906,  t.  XLI,  p. 

zdO  ) • 

(8)  Musgrave  et  Strong,  The  Philippine  j.  of  Science , 1900. 

(9)  Garrison,  The  Philippine  j.  of  Science,  juillet  1908,  Vol.  III,  n»  3,  p.  101. 

(10)  Brewer,  New-York  med.  j., 28  mai  1910. 

(11)  Rissler  et  Gomez,  The  Philippine  j.  of  Science,  1910,11»  3,  p.  3(17. 
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Mention  de  la  présence  du  protozoaire  aux  îles  de  la  Sonde  est 
faite  par  Stockis. 

Afrique.  _ Le  seul  cas  de  balantidiose  signalé  à notre  con- 
naissance est  celui  de  Maggiori  en  Erythrée. 

Amérique.  — L’infusoire  est  vu  à Porto-Rico  chez  des  dysen- 
tériques en  u)o3  par  Russel  (1),  qui  ne  se  prononce  pas  sur  son 
action  pathogène.  Il  est  encore  observé,  aux  Etats-Unis,  pai  Gia\ , 
qui  en  étudie  3 cas,  puis  par  Bel  et  Couret  (2),  et  p.ar  Y oung  et 

Valker  (1918).  . , , . 

A la  Guyane  française,  E.  Brimont  (3)  trouve  parmi  les  dé- 
portés un  seul  infesté.  Nous-même,  à l’Institut  d’ Hygiène  de 
Cayenne,  en  3o  mois,  n’avons  rencontré  que  4 fois  le  Balantidium 
coli  sur  un  peu  plus  de  4-5oo  matières  fécales  examinées. 

A Panama,  Darling  (4)  note  avoir  vu,  sans  donner  aucun 
chiffre,  le  Balantidium  coli  dans  les  selles  d’aliénés  de  I Ancon 

Hospital.  • . . , , , j 

Noc  (5),  chez  225  indigènes  de  la  Martinique  présentant  des 

troubles  gastro-intestinaux,  rencontre  4 fois  l’infusoire.  Celui-ci 
lui  paraît  être  un  simple  commensal  « au  milieu  d’une  flore  in- 
Enfin, tout  dernièrement, il  a été  vu  à 1 île  de  Cuba  par  Tabca- 

dCHIST0IRE  NATURELLE.  — Le  Balantidium  coli  (7)  fait  partie 
de  la  classe  des  Infusoires,  protozoaires  à contour  général  fixe, 
présentant  à la  surface  de  leur  corps  un  nombre  plus  ou  moins 
considérable  de  cils  vibratiles. 

La  disposition  des  cils  permet  de  grouper  les  Infusoires  en 

4 ordres  : . . , 

jo  les  Holotriches , à cils  distribués  uniformément  sur  toute  la 

surface  du  corps  ; , 

20  les  Hétérotriches , présentant  autour  de  la  bouche  une  zone 

adorale  où  les  cils  sont  plus  forts  que  sur  le  reste  du  corps  ; 

3°  les  Hupotriches,  dénués  de  cils  sur  la  face  dorsale  ; 

4°  les  Perilriches,  avec  cils  uniquement  au  niveau  de  la  zone 

adorale.  , . v 

Le  Balantidium  coli  est  un  Infusoire  hetérotriche,  vivant  a 

peu  près  exclusivement  dans  le  gros  intestin.  Il  a besoin  d un 
milieu  alcalin  ou  neutre. 

!;î  ®?0s,»s.ci,ic»6o,m,..; 

3 E Brimont,  Bail.  Soc.  Path.  exotique.,  1909,  t.  1 1.  P-  4*3. 

4 \dJS?bLu.  Soo.  path  exotique  *9»^.  IV.  334- 
,5)  Noc.  Bail.  S oc.  Pat  II.  exotique  igii,  L P',ou'. 

(6)  Tabgadbl.1,  Xnii.J.  èene/.  ic  ■ ./  •'£  0 T' , Traité  de  Zoologie  mMicale  et 

r"c“i5t7a,iido6;e  , 
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De  forme  ovoïde,  il  mesure  de  3o  à 200  de  long  sur  20  à 
70  ^ de  large.  L’extrémité  antérieure,  qui  est  la  moins  large, 
présente  une  dépression  oblique,  au  fond  de  laquelle  se  trouve 
la  bouche.  Cette  dépression  est  bordée  par  des  cils  volumineux. 

Il  n’y  a pas  de  tube  digestif. 

Les  particules  alimentaires  sont  incorporées  dans  l’endoplasme. 
Elles  s’éliminent  par  un  anus,  situé  au  gros  pôle  de  l’animal,  et 
rarement  visible. 

Le  corps  est  limité  par  une  membrane  cuticulaire  montrant  une 
série  de  stries  longitudinales,  donnant  attache  aux  cils  vibratiles. 

Dans  le  protoplasma  s’observent  des  vacuoles  contractiles  et 
des  inclusions,  en  particulier  globules  rouges  et  grains  d’amidon. 

Le  Balantidium  coli  possède  deux  formations  nucléaires  : un 
noyau  principal,  volumineux,  le  macronucleus,  qui  préside  aux 
fonctions  végétatives,  et  un  noyau  plus  petit,  le  micronucleus , 
d’ordinaire  accolé  au  premier,  qui  préside  aux  fonctions  de  re- 
production. 

Dans  certaines  conditions, l’infusoire  s’enkyste  à la  façon  d’une 
amibe.  La  conservation  de  l’espèce  est  ainsi  assurée.  Le  kyste, 
à cuticule  toujours  très  nette,  mesure  de  80  à 100  p.  11  peut  de- 
meurer vivant  très  longtemps  en  dehors  de  l’organisme,  en  mi- 
lieu humide. 

La  reproduction  se  fait  le  plus  communément  par  division 
transversale.  Elle  peut  aussi  s’opérer  par  conjugaison  : Wising  a 
montré  le  début  du  processus.  Brumpt  (1)  en  a fait  une  étude 
approfondie. 

La  conjugaison  est  très  analogue  à celle  découverte  par  L.  Lé- 
ger et  Duboscq  chez  les  Opalines.  « Deux  infusoires, après  s’être 
frottés  l’un  contre  l’autre,  s’entourent  d’une  membrane  kystique, 
expulsent  les  substances  de  rebut  et  se  fusionnent  entièrement  ; 
les  cils  persistent  à la  surface  du  corps  de  l’animal  unique  qui 
résulte  de  la  conjugaison;  puis  la  paroi  du  kyste  disparaît, et  il 
reste  un  être  immobile,  ornéde  stries,  dont  l’évolution  ultérieure 
reste  à déterminer.  » 

Le  Balantidiujn  coli  n’est  pas  un  parasite  exclusif  de  l’homme. 
On  l’a  rencontré  chez  les  singes,  orangs-outangs  (H.  Brooks)  ou 
macaques  (Noc,  Brumpt)  et  chez  la  tortue  géante  (Brooks).  11  est 
extrêmement  fréquent  chez  le  porc,  chez  lequel  sa  pullulation  11e 
détermine  aucun  phénomène  morbide.  11  a été  signalé  chez  cet 
animal  pour  la  première  fois  en  1 863  par  Leuckart  en  Saxe.  Il  a 
été  revu  en  particulier  dans  les  diverses  parties  de  l’Allemagne, 
en  Suède,  en  Russie,  en  Italie. 

' (1)  E.  Brumpt,  Démonstration  du  rôle  pathogène  du  Balantidium  coli.  Enkyste- 
ment  et  conjugaison  de  cet  infusoire  (C . R.  Soc.  Biol.,  igog,  t.  LXVI1,  p.  io3). 
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En  France,  il  n’est  pas  exceptionnel  (Railliet,  Neumann, 
Brumpt)  et  pourtant  il  n’a  été  trouvé  qu’exceptionnellement 
chez  l’homme. 

Malgré  le  fait  négatif  de  Grassi  et  Galapdruccio  qui  ont  avalé 
impunément  des  kystes  balantidiens  de  porcs,  on  peut  dire  que 
ce  sont  ces  animaux  qui  contaminent  l’homme  dans  la  grosse 
majorité  des  cas. 

En  consultant  les  observations  publiées,  on  voit, par  exemple, 
que  la  proportion  des  charcutiers  malades  est  relativement  forte. 
Walker  (de  Manille),  au  Congrès  de  Médecine  tropicale  tenu  à 
Saïgon  en  1913,  a insisté  sur  le  fait  que  le  Balantidium  de 
l’homme  est  identique  à celui  du  porc,  .et  a pu  constater  expé- 
rimentalement que  le  parasite  vit  indifféremment  dans  l’un  ou 
l’autre  organisme. 

Les  kystes  de  Balantidium  coli  sont  doués  d’une  grande  ré- 
sistance aux  influences  extérieures,  en  particulier  en  milieu  hu- 
mide. 

C’est  probablement  l’eau  de  boisson,  souillée  par  les  déjections 
des  porcs,  qui  est  à incriminer  le  plus  souvent.  On  peut  égale- 
ment concevoir  que  l’ingestion  de  saucisses  crues,  fabriquées 
salement,  puisse  être  dangereuse; 

SYMPTOMATOLOGIE.  — Il  est  hors  de  doute  que  l’infestation 
par  le  Balantidium  coli  produit  chez  l’homme  des  accidents  dy- 
sentériformes. 

•Ceux-ci  sont  tantôt  légers  et  guérissent  rapidement,  tantôt 
graves  et  entraînent  parfois  la  mort. 

C’est  à Malmstèn  (1)  que  nous  devons  la  description  des  deux 
premiers  cas  de  balantidiose. 

Le  malade,  dans  les  selles  duquel  le  parasite  est  découvert,  est 
un  marin  âgé  de  38  ans.  « Atteint  de  choléra  deux  ans  aupara- 
vant, cet  homme  avait  conservé  depuis  lors  des  désordres  des 
fonctions  digestives  tels  que  sensations  désagréables  à l’épigastre, 
ballonnement  du  ventre,  diarrhée  et  constipation  alternantes, 
coliques,  selles  composées  en  partie  d'aliments  non  digérés. Lors 
de  son  entrée  à l’hôpital,  il  est  amaigri,  sans  fièvre;  il  a de  la 
diarrhée,  de  la  soif;  on  constate  à la  partie  inférieure  du  rectum 
une  petite  ulcération  fournissant  un  pus  sanguinolentdans  lequel 
l’examen  microscopique  montre  une  masse  d’infusoires  ( Para - 
maecium  coli ) Tous  les  remèdes  administrés  jusqu’alors  n’a- 

vaient produit  aucune  amélioration  ; des  lavements  avec  addition 
d’acide  nitrique  ayant  enfin  été  prescrits,  l’état  du  malade  s’a- 
méliora de  jour  en  jour  ; les  forces  et  l’embonpoint  revinrent  ; il 
n’y  avait  plus  que  deux  selles  en  vingt-quatre  heures  quand  le 

(i)  Malmstèn,  cité  par  Davaine,  Traité  des  Entozoaires,  p.  67,  Paris,  J. -B.  Baillière 
et  fils,  i8tio. 


Traité  de  pathologie  exotique. 
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malade  quitta  l’hôpital.  Ou  eut  ensuite  plusieurs  fois  l’occasion 
d’observer  chez  ce  malade,  dans  les  gardes-robes,  qui  avaient 
repris  le  caractère  de  la  diarrhée,  la  présence  des  mêmes  infu- 
soires. » 

L’affection  dans  le  deuxième  cas  revêtit  une  forme  très  grave 
et  entraîna  la  mort  de  la  patiente.  « Une  femme,  âgée  de  35  ans, 
ayant  joui  d’une  bonne  santé  jusqu’en  septembre  r 854,  fut  prise 
d’une  douleur  au  côté  gauche, 'de  coliques, d’une  diarrhée  séreuse 
dans  laquelle  des  aliments  non  digérés  pouvaient  être  facilement 
reconnus.  Après  une  guérison  apparente  et  plusieurs  récidives  du 
même  mal,  elle  entre,  Ica  mai  1 8 5 G , dans  un  hôpital  de  Stockholm. 
Elle  offre  alors  un  amaigrissement  et  une  prostration  considé- 
rables, le  pouls  régulier,  petit  et  faible,  à 92;  inappétence,  soif 
ardente,  nausées,  vomissements  rares,  hoquet  continuel,  ventre 
contracté,  gargouillements  à la  pression,  borborygmes,  selles 
fréquentes,  aqueuses,  jaunâtres,  excessivement  fétides. L’examen 
microscopique  y constate  la  présence  de  pus  et  d’infusoires  ( Pa - 
ramaecium  co/7)  très  vifs  et  très  nombreux.  Les  jours  suivants, 
la  diarrhée  continue;  on  y retrouve  toujours  les  mêmes  proto- 
zoaires. Les  forces  s’épuisent  et  la  malade  succombe  le  i3  mai.  » 

Par  son  début  insidieux,  sa  tendance  marquée  à la  chronicité, 
ses  rechutes  alternant  avec  des  périodes  d’accalmie,  la  balanti- 
diose  ressemble  beaucoup  à l’amibiase  intestinale.  Le  diagnostic 
étiologique  ne  peut  être  pose  que  par  1 examen  microscopique 
des  selles. 

A la  période  d’état,  il  y a émission,  parfois  involontaire,  de  sel- 
les nombreuses,  d’odeur  fétide,  contenant  presque  toujours  des 
mucosités  et  du  sang.  Les  coliques  sont  vives.  L’épreinte  et  le 
ténesme  manquent  rarement.  La  fièvre  est  rare. 

La  maladie  peut  être  bénigne,  surtout  si  elle  est  soignée  dès 
le  début  : les  6 matelots  de  G.  Treille  ont  tous  guéri  et  assez 
rapidement. 

Parfois,  au  contraire,  elle  revêt  une  allure  très  grave  et  en- 
traîne la  mort.  Dans  l’observation  de  Strong(i),  il  s’agit  d’un 
soldat  qui  présenta  pendant  3 mois  les  symptômes  d’une  colite 
chronique  avec  poussées  dysentériformes.  Les  selles  variaient  de 
4 à 20  par  jour;  elles  contenaient  toujours  des  Balantidium  coli. 
Les  examens  de  sang  montraient  une  anémie  progressive.  II  y 
avait  éosinophilie  sans  autre  déséquilibre  leucocytaire  (1  olynu- 
cléaires  neutrophiles  — 66  o/ô;  Lymphocytes  et  grands  mono- 
cléaires  = 25  0/0;  éosinophiles—-  9 0/0).  Malgré  les  traitements 

les  plus  variés,  le  patient  mourut. 

Une  complication  qui  n’est  pas  exceptionnelle  est  I hemoiragie 

(i)R.  P.  Strono,  The  clinical  and  pathological  Significance  of  Balantidium  coli. 
Bureau  of  gov . Labor.,  biol . Labor.,  n°  aG,  dec.  I9°4>  Manille. 
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intestinale.  Celle-ci  peut  être  foudroyante  comme  dans  un  cas  de 
Bowman  (i).  Elle  assombrit  forcément  le  pronostic. 

Il  y a toujours  retentissement  plus  ou  moins  marqué  sur  l’état 
général.  L’amaigrissement  est  la  règle  dans  les  formes  graves  de 
balantidiose.  Le  malade  de  Troussaint  et  Simonin  (2)  a perdu 
26  kilog.  en  6 mois.  Il  ne  comptait  plus  que  842.000  globules 
rouges  par  millimètre  cube.  « Très  profondément  anémié,  la  face 
est  pâle  et  bouffie,  les  téguments  décolorés  sont  infiltrés,  l’œdème 
est  généralisé  aux  membres  inférieurs,  il  a envahi  le  scrotum.  La 
face  dorsale  des  mains  conserve  l’empreinte  du  doigt  qui  la  dé- 
prime. De  plus, l’abdomen  est  énorme; un  épanchement  ascitique 
abondant  remplit  la  cavité  péritonéale, refoule  la  masse  intestinale, 
provoque  une  dyspnée  intense  au  moindre  effort  ou  dès  que  le 
malade  introduit  quelque  aliment  dans  l’intestin.  Cette  sensation 
est  tellement  pénible  qu’il  sollicite  instamment  la  paracentèse.  » 

Une  véritable  cachexie  peut  être  observée.  Ehrnrooth  (3)  relate 
l’observation  d’une  femme  de  62  ans  chez  laquelle  cette  cachexie 
permettait  de  soupçonner  l’existence  d’un  cancer  de  l’estomac, 
l’absence  d’acide  chlorhydrique  dans  le  suc  gastrique  rendant  ce 
diagnostic  encore  plus  plausible.  Les  selles’  étaient  riches  en 
Balantidium  coli. 

A l'autopsie  on  trouva  les  lésions  habituelles  de  la  balantidiose, 
sans  aucune  trace  de  lésion  cancéreuse. 

Le  pronostic  de  la  dysenterie  à Balantidium  coli  est  assez  sé- 
vère. Strong,  en  1904,  relevant  toutes  les  observations  publiées, 
constate  que  35  des  117  cas  de  balantidiose  ont  été  suivis  de  mort. 

Cette  mortalité  de  3o  p.  roo  est  pourtant,  de  façon  certaine, 
au-dessus  de  la  réalité.  Les  formes  légères  de  la  maladie  passent 
inaperçues,  et  la  mort  n’est  pas  toujours  la  conséquence  directe 
de  l’infestation  parasitaire. 

TRAITEMENT.  — Malmsten  employa  avec  un  succès  relatif  les 
lavements  acidulés  à l’acide  azotique,  Henschen  les  lavements  à 
l’acide  acétique  et  au  tanin.  Maintenir  dans  l’intestin  une  réac- 
tion acide,  défavorable  au  Balantidium  coli,  est  un  traitement 
rationnel. 

Mais  il  semble  bien  difficile  d’atteindre  directement  les  infusoi- 
res jusqu’au  fond  du  cæcum  eteeux  ayant  pénétré  dans  les  diverses 
couches  de  l’intestin. 

La  plupart  des  médications  employées  contre  la  dysenterie  ami- 
bienne ont  été  également  essayées  par  les  cliniciens  chez  leurs 

( 1)  E.  B.  Bowman,  Two  cases  o ï Balantidium  coli.  wilh  autopsy  (The  Philippine 
J.  of.  Science , 1909,  t.  IV,  f.  VI,  p.  417). 

(a)  Troüssaint  et  Simonin,  Diarrhée  tonkinoise  rebelle  et  anémie  profonde  dues  à 
un  protozoaire  hématophage  parasite  du  côlon  (Caducée,  1904,  p,  1 17). 

(3)  Ehrnrootu,  Zur  Frage  der  Pathogenitat  des  Balantidium  coli  (Zeitsch.  f.  klin. 
Med.,  igo3,  t.  49,  P-  3a  1). 
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malades  atteints  de  balantidiose.  Les  résultats  ont  été  médiocres 
ou  nuis  dès  que  l’affection  était  assez  avancée. 

11  serait  logique  d’essayer,  comme  le  propose  Brumpt,  le  thy- 
mol en  lavements, qui  lui  a donné  de  bons  résultats  dans  le  trai- 
tement des  maladies  vermineuses  du  gros  intestin  des  animaux, 
et  il  est  tout  indiqué  d’administrer  par  voie  hypodermique  et 
même  intraveineuse  l’é'métine,  dont  l’action  sur  l’amibe  dysen- 
térique paraît  si  rapide  et  si  complète. 

M.  Labbé  dernièrement  a préconisé  les  lavements  au  nitrate 
d’argent,  et  Lanzenberg  ceux  au  chlorhydrate  de  quinine. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — C’  est  encore  à Malmsten  que 
revient  le  mérite  d’avoir  fait  les  premières  constatations  anatomo- 
pathologiques. A l’autopsie  de  sa  patiente,  pratiquée  7 heures 
après  la  mort,  le  professeur  de  Stockholm  note  que  « le  côlon 
présente  çà  et  là  des  ulcères  gangréneux  de  la  dimension  du  petit 
doigt.  On  trouve  aussi  dans  l’intestin  un  pus  ichoreux  et  fétide. 
L’estomac  et  l’intestin  grêle  offrent  des  lésions  peu  importantes  ». 
L’examen  au  microscope  lui  révélé  l’absence  d’infusoires  dans 
l’estomac  et  l’intestin  grêle,  leur  présence  dans  le  cæcum  et  le 
côlon.  Les  parasites  étaient  surtout  nombreux  dans  le  mucus 
qu’il  obtenait  en  grattant  avec  un  scalpel  la  membrane  muqueuse. 

Malmsten  est  d’avis  que  les  Paramaecium  coli,«  vivant  dans 
la  muqueuse  même,  entre  les  villosités,  doués  d’une  mobilité  et 
d’une  vivacité  très  grandes,  assez  nombreux  pour  être  trouvés 
par  20  ou  26  dans  une  gouttelette  de  mucus,  doivent  augmenter 
la  sécrétion  intestinale  et  les  mouvements  péristaltiques  ». 

Dans  nombre  des  observations  publiées  ensuite,  la  preuve 
anatomique  du  rôle  du  Balantidium  coh  n’est  pas  fournie.  Les 
malades  étaient  souvent  atteints  d’autres  affections  graves,  ou 
hébergeaient  d’autres  parasites  (amibes,  arikylostomes)  auxquels 
on  est  en  droit  d’attribuer  le  principal  rôle  étiologique. 

Solowiew  (i)  paraît  avoir  été  le  premier  à déceler  par  des 
coupes  la  présence  de  l’infusoire  dans  .les  parois  du  gros  intestin. 

Winogradow  (2),  Musgrave  et  Slrong,  Klimenko  (3),  Aska- 
nazy  (4),  Bowman  (5)  ont  confirmé  les  vues  de  Solowiew  et 
étudié  l’anatomie  pathologique  de  la  balantidiose.  Dopter  (6) 
donne  une  excellente  revue  d’ensemble  de  la  question.  Nous  fe- 
rons de  larges  emprunts  à ces  divers  travaux. 

Gomme  dans  la  dysenterie  amibienne,  les  lésions  principales, 
sinon  exclusives,  siègent  au  niveau  du  gros  intestin,  1 intestin 

(>)  Solowiew,  Wratsch,  n°  35, 1859. 

(2)  Winoc.radow,  Soc.  méd.  chiruv.  de  Saint-Pétersbourg,  12  avril  iQ01- 

(3|  Klimenko,  Ziegler's  Deilrage  s.  patji.  Anal.,  njo3,  t.  xxxiu. 

(4)  Askanazy,  Wiener  med.  Woch.,  1903,  n°  3. 

(5)  Bowman,  The  Philippine  J . of.  Science,  ujn  , t.  VI,  p.  1 47  • 

(6)  Dopteh,  Anatorriie  pathologique  des  dysenteries  balantidienne  et  bilharziennc. 
(Arch.  de  médecine  experim .et  d' Anatomie  pathologique,  1907,  t.  XIX,  pp.  587-012). 
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grêle  étant  intact  ou  très  légèrement  congestionné  dans  son  seg- 
ment inférieur.  Ces  lésions  diffèrent  suivant  le  stade  de  la  mala- 
die. 

A un  premier  stade,  qui  n’est  rencontré  que  fortuitement  sur 
des  sujets  mourant  d’une  maladie  intercurrente,  il  existe  une 
hyperémie  généralisée  de  toute  la  muqueuse,  particulièrement 
accusée  dans  l’S  iliaque  et  le  rectum.  La  paroi  intestinale  est 
épaissie.  Un  mucus  glaireux  et  sanguinolent,  riche  en  Balanti- 
dium coli,  recouvre  la  muqueuse  congestionnée. 

Au  stade  plus  avancé,  l’ulcération  devient  la  lésion  caractéris- 
tique. Les  ulcères  sont  en  nombre  variable,  disséminés  un  peu 
partout  sur  le  gros  intestin.  Dans  le  cas  de  Musgrave  et  Strong, 
l’ulcère  était  unique.  Il  y en  avait  6 dans  celui  de  Klimenko, 
i dans  le  côlon  ascendant,  2 dans  le  côlon  transverse,  3 dans  le 
rectum.  Chez  la  malade  de  Bowman  on  trouvait  une  perforation 
complète  du  fond  du  cæcum.  Les  ulcères  balantidiens  sont  ar- 
rondis ou  ovalaires,  bien  limités,  à bords  décollés,  lisses  et  de 
couleur  vineuse.  Ils  sont  d’ordinaire  très  profonds;  rarement 
limités  au  chorion  muqueux,  le  plus  souvent  ils  s’étalent  large- 
ment dans  la  sous-muqueuse  et  permettent  d’apercevoir  la  couche 
musculaire.  Quelques-uns  de  ces  ulcères  sont  en  bouton  de  che- 
mise, comme  dans  l’amibiase  intestinale.  On  ne  trouve  pas  d’in- 
fusoires à leur  intérieur  ou  dans  leurs  parois  immédiates.  Dans 
le  tissu  muqueux  ou  sous-muqueux  les  délimitant  on  observe 
une  éosinophilie  polynucléaire  locale  très  nette,  rappelant  celle 
que  l’on  rencontre  dans  diverses  autres  infections  à parasites 
animaux. 

Les  diverses  tuniques  du  gros  intestin  sont  lésées. 

La  couche  muqueuse  est  épaissie,  œdématiée,  très  enflammée; 
elle  est,  par  places,  dépouillée  de  son  épithélium  de  revêtement. 
Les  conduits  glandulaires  sont  obstrués  par  du  mucus;  il  y a 
prolifération  évidente  des  cellules  épithéliales.  D’autres  glandes 
au  contraire  sont  en  voie  de  nécrose.  Les  capillaires  du  chorion 
sont  gorgés  de  sang.  Dans  les  trames  du  tissu  lymphoïde,  ainsi 
que  dans  les  follicules  clos,  les  protozoaires  pathogènes  sont 
nombreux.  Enfin,  on  aperçoit,  de  distance  en  distance,  dans  la 
couche  muqueuse,  des  ilôts  en  voie  de  mortification,  points  de 
départ  de  nouveaux  ulcères  ; à ce  niveau  les  Balantidium  sont 
absents,  les  bactéries  vulgaires  par  contre  abondent. 

Les  lésions  de  la  sous-muqueuse  sont  encore  plus  marquées 
que  celles  de  la  couche  muqueuse.  Sous  la  muscularis  mucosæ, 
restée  à peu  près  intacte,  on  voit  un  tissu  très  infiltré  par  des 
cellules  embryonnaires  de  nouvelle  formation.  Les  vaisseaux 
sont  très  dilatés;  quelques-uns  se  sont  rompus,  créant  de  vérita- 
bles petites  hémorragies  en  nappe.  Enfin  il  y a des  foyers  de  né- 
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crose  analogues  à ceux  du  chorion  muqueux  et  souvent  en  com- 
munication avec  ces  derniers. 

C’est  dans  la  sous-muqueuse  que  les  infusoires  sont  trouvés 
en  plus  grand  nombre.  Ils  sont  là  isolés  ou  par  nids,  parfois  ex- 
cessivement loin  de  la  région  macroscopiquement  atteinte.  Ils  siè- 
gent dans  le  tissu  interstitiel,  dans  les  foyers  hémorragiques, dans 
les  lymphatiques  et  les  capillaires  ; ces  derniers  en  sont  parfois 
véritablement  bourrés. 

Les  couches  musculaires  sont  en  somme  intactes.  Mais  on 
remarque  des  parasites  dans  le  tissu  de  soutènement  des  fibres 
et  dans  les  petits  vaisseaux. 

La  couche  sous-séreuse  montre  un  certain  degré  d’inflammation 
congestive. 

La  dysenterie  balantidienne  ressemble  donc  beaucoup  à la 
dysenterie  amibienne.  Une  différence  est  à relever.  L’amibe  abonde 
dans  l’ulcère,  le  Balantidium  coli  en  est  au  contraire  toujours 
absent. 

La  présence  de  l’infusoire  dans  les  vaisseaux  des  diverses  tuni- 
ques de  l’intestin,  même  à une  grande  distance  des  zones  ulcérées, 
explique  comment  il  peut  être  lancé  dans  la  circulation  générale 
et  aller  coloniser  dans  d’autres  viscères.  Des  foyers  de  suppu- 
ration à Balantidium  coli  peuvent  ainsi  être  créés  dans  le  foie 
(P.  Manson)  ou  dans  le  poumon  (Winogradow,  Stockvis). 

PATHOGÉNIE.  — Comment  agit  le  Balantidium  coli  ? D’après 
Strong,  s’il  n’est  pas  absolument  démontré  que  le  protozoaire 
est  capable  de  produire  une  ulcération  primaire  de  l’intestin,  il 
est  certain  qu’il  peut  profiter  d’une  érosion  de  la  muqueuse  et 
entraîner,  soit  par  lui-même,  soit  par  les  bactéries  auxquelles  il 
ouvre  la  route,  les  désordres  graves  constatés. 

Ehrnrooth  pense  que  la  pénétration  dans  l’intestin  s’opère  à 
la  faveur  d’un  « état  catarrhal  préexistant  de  la  muqueuse,  ou  de 
toute  autre  cause  capable  de  diminuer  la  résistance  de  cette 
muqueuse  ». 

Pour  Glaessner  (r),  Faction  pathogène  semble  due  à des  dias- 
tases  et  à une  hémolysine  sécrétées  par  l’infusoire.  En  traitant 
des  selles  infestées  par  dix  fois  leur  volume  de  soude  à o,4  p.ioo, 
après  centrifugation,  il  aurait  obtenu  un  extrait  de  Balantidium 
coli  avec  lequel  il  a expérimenté.  L’auteur  autrichien  auraitaussi 
préparé  un  sérum  en  injectant  à plusieurs  reprises  ces  proto- 
zoaires dans  le  péritoine  de  lapins. 

11  a remarqué  qu’en  faisant  agir  un  sérum  normal  de  lapin  sur 
les  infusoires,  ceux-ci,  après  une  courte  période  d’engourdis- 
sement, reprennent  vite  leur 'mobilité  normale.  Au  contraire,  en 

(i)  K.  Glaessner,  Ueber  Ualantidicnentcritis  (Centralbt . f.  Balît.,  Orig . , i<)o8,  t. 
XL  Vil,  p.  35 1).  ‘ 
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se  servant  du  sérum  des  lapins  traités,  les  microorganismes,  qui 
subissent  d’abord  une  excitation  passagère,  deviennent  de  moins 
en  ifioins  mobiles,  ils  s’arrêtent  tout  à fait,  s’arrondissent  et 
meurent. 

pour  Dopter,  il  est  vraisemblable  d’admettre  que  le  Balan- 
tidium coli  pénètre  dans  la  muqueuse  de  Façon  active,  et,  comme 
l’amibe  dysentérique,  « il  envahit  la  gangue  interstitielle,  au 
besoin  les  glandes,  provoque  une  inflammation  catarrhale  intense, 
bientôt  suivie  de  nécrose,  de  là  traverse  la  muscularis  mucosœ 
pour  envahir  la  sous-muqueuse  oh  il  détermine  une  vaste  nécrose, 
voire  même  un  abcès.  Ce  dernier  s’ouvre  à l’intérieur  du  tube 
digestif  et  l'ulcère  est  constitué,  progressant  dans  la  suite  ». 

Par  la  concordance  exacte  des  lésions  intestinales  rencontrées, 
l’épidémie  de  dysenterie  ulcéreuse  à Balantidium  coli,  qui  a sévi 
en  1902  sur  les  orangs-outangs  du  Jardin  Zoologique  de  New- 
York,  et  qui  a été  étudiée  par  Harlow  Brooks  (1),  confirme  le 
rôle  pathogène  de  l’infusoire  chez  l’homme. 

De  même,  Noc  (2),  à Saigon,  a relevé  avec  beaucoup  de  soin 
les  lésions  trouvées  à l’autopsie  d’un  Macacus  cynomolgus  mort 
de  balantidiose  dans  son  laboratoire.  Le  gros  intestin  était  pres- 
que entièrement  ulcéré.  « La  muqueuse  présentait  d’un  bout  à 
l’autre  l’aspect  d’une  bouillie  sanguine  avec  quelques  points 
indemnes  disséminés  ; la  coloration  générale  était  rouge  sombre 
et,  par  suite  de  leur  confluence,  les  ulcères  formaient  une  surface 
tourmentée  et  œdématiée  dont  l’étendue  expliquaitla  rapidité  des 
phénomènes  mortels.  » Noc  constata  la  présence  du  parasite  sur 
le  pourtour  des  ulcères  et,  dans  les  parties  saines,  entre  les  tubes 
glandulaires. 

En  réussissant  les  inoculations  expérimentales, Brumpt  a enfin 
établi  de  façon  définitive  le  rôle  pathogène  du  Balantidium  coli. 
Des  essais  infructueux  d’infestation  des  animaux  (chiens,  chats, 
porcs,  lapins,  cobayes),  par  voie  buccale  ou  voie  rectale,  avaient 
été  tentés  déjà  par  Eckerkrantz,  Raptchewsky,  Wising,  Kos- 
lowsky,  et  d’autres.  Bowman  n’avait  pas  été  plus  heureux  aux 
Philippines  sur  des  singes. 

Brumpt  s’est  servi  de  Balantidium  coli  d’un  macaque  spon- 
tanément infesté.  Il  a pu,  par  voie  rectale,  contaminer  G Macacus 
cynomolgus  sur  6 et  aussi  2 porcelets.  Il  a réussi  également 
l’infestation  d’un  singe  avec  le  Balantidium  du  porc.  Le  parasite 
ne  se  développe  pas  à l’occasion  d’une  diarrhée  ; c’est  lui  qui 
crée  des  lésions  intestinales  et  engendre  la  diarrhée. 

( 1 ) Ha.ri.ovv  Hhooks,  Proc.  Neuf-York pathol.  Soc.,  1903,1.  III,  p.  a8. 

(a)  K.  Non,  Un  cas  de  dysenterie  à Balantidium  chez  le  Macacus  cynomolgus  ( C.R . 

Soc.  Biologie , 1908,  t.  LXLV,  p.  878). 
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II.  — AUTRES  INFUSOIRES  DES  SELLES  DE  L’HOMME. 

Quelques  autres  infusoires  ont  été  rencontrés,  à titre  excep- 
tionnel, dans  les  selles  de  l’homme.  Les  sujets  infestés  étaient  des 
diarrhéiques  ou  des  dysentériques.  On  ne  peut  cependant,  jus- 
qu’à plus  ample  informé,  accorder  à ces  infusoires  un  rôle  étio- 
logique certain. 

Le  Balantidium  minutum  a été  trouvé  deux  fois  à Berlin 
en  1898  par  Jacobyet  Schaudinn  ; un  des  malades  était  un  cuisi- 
nier de  la  Hotte  revenant  d’Amérique. 

Schulz  à Berlin  et  Russel  à Porto-Rico  ont  revu  le  parasite. 

Le  Balantidium  minutum  est  un  infusoire  hétérotriche,  très 
voisin  du  Balantidium  coli,  dont  il  ne  diffère  guère  que  par  sa 
taille  beaucoup  plus  petite  ; il  n’a  en  effet  que  20  à 3a  y de  long 
sur  r4  à 20  de  large. 

Le  Nyctotherus  faba, autre  infusoire  hétérotriche,  a été  signalé 
par  Jacoby  et  Schaudinn,  en  même  temps  que  le  précédent,  chez 
un  de  leurs  malades.  De  27  ^ de  long  sur  17  g de  large,  le  péris- 
tome  est  très  arqué. 

Le  Nyctotherus  af ricana  existait  dans  les  matières  d’un  nègre 
atteint  de  la  maladie  du  sommeil  (Castellani).  Il  a la  forme  d’une 
gourde  de  /j.o  à 5o  y de  hauteur  et  de  3o  à 4o  p-  au  niveau  de  la 
plus  forte  dilatation. 

Une  espèce  du  genre  Uronema  était  nombreuse,  d’après  Martini, 
chez  quatre  Chinois  de  Tsingtau  dont  les  selles  contenaient  des 
glaires  sanguinolentes.  L’auteur  rapporte  à l’infusoire  la  maladie, 
qui  fut  d’ailleurs  toujours  bénigne. 

Le  Colporta  cucullus , infusoire  holotriche,  fut  vu  par  Schultz 
en  1899  chez  un  dysentérique. 

Le  Chilodon  dentatus  fut  découvert  par  Guiart  (1)  en  1903 
dans  les  selles  dysentériformes  d’une  Parisienne  de  38  ans.  Ce 
protozaire  a la  forme  « d’un  ovoïde  dont  la  pointe  serait  légère- 
ment inclinée  à gauche  ».  Il  mesure  35  à 55  y.  sur  25  à 35  y.  La 
face  ventrale  est  aplatie  et  couverte  de  cils  très  courts.  La  face 
dorsale,  fortement  bombée  dans  ses  trois  quarts  postérieurs,  est 
unie.  Le  Chilodon  dentatus  serait  un  infusoire  hypotriche. 

La  bouche  a une  paroi  incrustée  de  bâtonnets  chitiueux  ; elle 
se  continue  par  un  long  pharynx  arqué. 

Le  Chilodon  uncinatus  fut  trouvé  par  Manson  et  Sambon 
en  1909  dans  les  mucosités  fécales  d’un  homme  revenant  de 
l’Afrique  australe.  » 

(il  Guiaht,  Sur  un  nouvel  infusoire  parasite  de  l’homme  (C.  R.  Soc.  Biologie,  1903, 
]>.  24b). 
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III.  _ dysenterie  a trichomonas  intestinalis 


Le  Trichomonas  intestinalis  a été  vu  pour  la  première  lois  en 
j 853  par  Davaine  ( Cercomonas  intestinalis)  dans  les  déjections 
de  cholériques.  Depuis  lors,  il  a été  retrouvé  par  un  certain  nom- 
bre d’observateurs  dans  les  fèces  liquides  de  typhiques  [Cunnin- 
o-bam.  Marchand,  Guiart  (i)],  de  dysentériques  (Gouncilman  et 
/Latleur,  Finoglio,  Anderson),  d’ankystostomiasiques  [Perron- 
cito  (2)], dans  des  cas  de  diarrhée  infantile  (Epstein)  ou  d’entérite 
chronique  (Zunker,  Eckerkrantz,  Grassi),  enfin,  à titre  d’excep- 
tion, chez  des  sujets  ne  souffrant  d’aucun  trouble  intestinal 

(Grassi). 

C’est  un  parasite  cosmopolite.  Il  a été  signalé  un  peu  partout, 
en  Europe,  en  Afrique  (Brumpt),  en  Asie  [Castellani  (3)],  en  Océa- 
nie [Garrisson  (4),  Rissler  et  Gomez  (5),  Prowazek],  en  Amé- 
rique [Terry  (6),  Brimont  (7),  Escomel,  Darling  (8),  N.  Barlow, 
Vaccarezza]. 

Sa  fréquence  est  grande  dans  certaines  régions  chaudes.  An- 
derson (9),  aux  îles  Andaman,  archipel  du  golfe  de  Bengale,  l’a 
rencontré  723  fois  sur  920  cas  de  diarrhée  dysentéi iloi  me  , 4^9 
fois  il  était  associé  à l’amibe.  Beau  (10)  en  Gochinchine  1 a noté 
dans  une  proportion  de  96  0/0  chez  r 7.5  dysentériques  exami- 
nés. A la  Martinique,  Noc  (11)  dit  qu’il  existe  chez  presque  tous 
ceux  qui  souffrent  de  troubles  diarrhéiques.  Prowazek  (12)  l’a 
vu  fréquemment  à Samoa  et  aux  îles  Mariannes.  Durant  la 
Guerre  mondiale  (i9i4*f8),  le  7 mehomonas  intestinal '1 s a été 
souvent  rencontré  chez  des  soldats  de  l’armée  d’Orienl  (Wenyon), 
aux  Dardanelles  et  en  Egypte  (Woodcock  et  Penfold),  en  Méso 
potâmie  (Cragg). 

HISTOIRE  NATURELLE.  — Long  de  10  à id  p.  et  large  de  b a 
10  [x,  le  Trichomonas  intestinalis  est  plus  ou  moins  piriforme. 
Le  protoplasma,  très  vacuolaire,  offre  dans  la  partie  antérieure 


(I)  Guiart,  Parasitologie,  p.  i63.  Paris,  J. -B.  Baillière  et  fils,  1910. 

(21  Periioncito,  L‘anémie  des  mineurs  au  point  de  vue  parasitologique  {Arch.  ital . 

de  Biologie,  1882).  , „ _ , „ . . , . tT,, 

(3)  Castellani,  Soine  Researches  on  the  etiology  of  Dysentery  in  Ceylan  (J.  oJ.Hy- 

( 4) C'g1rri son^’ The^Phi l ipp ine  J.  of  Science,  juillet  1908,  vol.  III,  n°  3,  p.  191. 

(5)  Rissler  et  Gomez,  The  Philippine  J.  of  Science,  H)io,  n°  3,  p.  307. 

(6)  Terry,  Trans.  Chicago  Palli.  Sc.,  igo5,  t.  VI,  p.  3a8. 

(7)  Brimont,  Parasites  intestinaux  en  Guyane  française  {Bail.  Soc.  Palh.  exot., 

J(8j’  Darling^,  Thé  intestinal  Worms  of  3oo  insane  patients  (Bal/.  Soc.  Palh. 
exot  , 1911,  t.  IV,  p.  334).  . , . . ■ _ 

(q)  Anderson,  D’après  Brumpt,  Précis  de  Parasitologie.  Pans,  Masson,  1910. 
l'o)  Brau,  Essai  sur  la  dysenterie  amibienne  en  Cochmcnme  (Annales  Hyg.  et 

(II)  Noc,  Les^parasitcs  intestinaux  à la  Martinique  (Bail.  Soc.  Path.  exotique, 

^(Va)' Prowazek  Zur  Kenntniss  der  Flagellaten  des  Darmtraktus  (Arch.  f.  Protist. 
iqi  1 , t . XXIII,  p.  96).  — Eutamœba  (Arch.  f.  Protist.,  1912,1.  XXIlI,'p.  273). 
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du  corps  un  gros  noyau  et  un  blépharoplaste  qui  prend  forte- 
ment la  coloration.  G est  sur  ce  blépharoplaste  que  s’insèrent 
4 flagelles.  De  ceux-ci,  trois  sont  dirigés  en  avant  ayant  un  rôle 
de  locomotion  ; le  quatrième,  dirigé  en  arrière,  borde  une  mem- 
brane ondulante  accolée  au  corps  ; il  permet  des  mouvements 
d’ondulation  et  de  reptation. 

La  bouche  est  au  voisinage  de  l’insertion  des  flagelles.  De 
l’extrémité  postérieure  du  noyau  part  un  filament  épais  ou  axos- 
tyle  qui  gagne  la  pointe  extrême  du  parasite. 

Le  flagellé  se  reproduit  par  scissiparité  et,  après  un  certain 
nombre  de  divisions,  par  conjugaison. 

Le  Trichomonas  intestinales  présente  les  ressemblances  les 
plus  grandes  avec  le  Trichomonas  uayinalis,  découvert  par 
Donné  en  1837  dans  du  mucus  vaginal,  et  beaucoup  de  proto- 
zoologistes  concluent  à l’identité  des  deux  parasites.  Bensen  (1) 
croit  pouvoir  affirmer  leur  individualité  spécifique.  Il  n’y  a pas 
dans  la  trichomonade  du  vagin  la  côte  de  renforcement  de  la 
membrane  ondulante  et  on  trouve,  à la  base  des  flagelles,  deux 
masses  arrondies  reliées  par  un  rhizoplaste  au  noyau  principal. 
Ce  dernier  posséderait  un  ou  deux  karyosomes. 

On  a longtemps  considéré  comme  kystes  de  Trichomonas  des 
corps  sphériques  de  10  à i5  p.  de  diamètre,  constitués  par  une 
masse  homogène,  entourée  d’une  enveloppe  cytoplasmique  avec 
un  ou  plusieurs  noyaux.  Ce  sont  en  réalité  des  blastomycètesque 
Alexeieff  (2)  a étudiés  sous  le  nom  de  Blastocystis  eriterocola. 

Billet  (3)  a voulu  créer  une  espèce  distincte,  sous  le  nom  de 
Trichomonas  dysenteries,  pour  une  trichomonade  rencontrée  un 
certain  nombre  de  fois  à Marseille  chez  des  soldats  dysenté- 
riques rapatriés  d’Indochine.  Le  parasite  se  présentait  sous  une 
forme  flagellée  et  une  forme  amiboïde. 

La  forme  flagellée  est  identique  au  Trichomonas  intestinale 
de  'Davaine,  avec  cette  différence  qu’il  y aurait  un  flagelle  supplé- 
mentaire, non  flexueux,  plutôt  rigide,  à direction  manifeste- 
ment postérieure.  Cette  forme  flagellée  ne  reste  pas  immuable. 
Peu  à peu  elle  s’arrondit,  augmente  de  volume,  perd  ses  appen- 
dices. Une  série  d’intermédiaires  conduit  à la  forme  amiboïde. 

Celle-ci  représente  une  amibe  volumineuse  de  20  à 26  p de  dia- 
mètre, à mouvements  très  lents,  à protoplasina  granuleux,  à 
noyau  plus  ou  moins  ovalaire  et  excentrique.  Elle  peut-être  héma- 
tophage. 

La  diagnose  avec  Entamœba  hystolytica  est  des  plus  déli- 

(1)  Bensen,  Untersuchungen  über  Trichomonas  intestinalis  und  vaginalis  der 
Menschen  (Arch.f.  Protist.,  1909,  p.  11b). 

(2)  Alexeieff,  Sur  la  nature  des  formations  dites  « kystes  de  Trichomonas  » (C. 
R.  Soc.  Biol.,  1911,  t.  CXXI,  p..  29O). 

(3)  Billet,  De  la  dysenterie  à Trichomonas  ( Caducée , 1907,  70  année,  p.  ai:>). 
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cates,  surtout  lorsque  la  forme  flagellée  n’est  pas  observée  et 
Billet  se  demande  si  l’on  n’a  pas,  dans  certain  cas,  decri  coin 
me  amibe  dysentérique  de  simples  formes  amiboides  de  Inc  u- 

Brau  n’a  pas  confirmé  les  vues  de  Billet.  Il  conclut  que  1 
chomonas  et  amibes  coexistent  de  façon  à peu  près  constante 
dans  l’intestin  des  dysentériques.  Là  où  le  flagellé  existe,  on  es. 
presque  toujours  assuré  de  rencontrer  l’amibe,  et  l’auteur  pense 
qu’à  la  rigueur  on  pourrait  « baser  un  diagnostic  de  dysenterie 
amibienne  sur  la  seule  constatation  du  flagellé,  toujours  très 
3.1SC6  ))  • 

Bensen,  par  contre,  a vu  Trichomonas  intestinales  perdre  ses 
flagelles  ainsi  que  sa  membrane  ondulante,  et  revêtir  une  forme 
amiboïde.  Ce  stade  précéderait  l’enkystement. 

Castellani  rapporte  au  Trichomonas  les  formes  qu’il  a décrites 
en  iqo5  sous  le  nom  de  Amœba  undulans. 

Gauducheau  (i)  a rencontré  Trichomonas  mtestinalis  chez 
deux  malades  de  l’hôpital  de  Hanoï,  au  Tonkin,  et  a observé 
« tous  les  intermédiaires  entre  les  formes  sphériques  ou  ovoïdes 
à simple  noyau  et  les  flagellés  hautement  organisés  ».  Lorsque 
l’individu  est  en  train  de  se  transformer  en  amibe,  on  ne  trouve 
plus  les  flagelles,  mais  des  filaments  chromatiques  en  voie  de 

régression  perdus  dans  le  cytoplasme. 

L’existence  d’un  flagellé  dans  le  cycle  évolutif  des  Entamibes 
est  pour  Gauducheau  probable.  Chez  l’amibe  même,  il  y a tous 
les  degrés  entre  « la  membrane  ondulante  véritable,  le  pseudo- 
pode étalé  membraneux,  le  pseudopode  ondulant  ou  rotatif  et 
le  pseudopode  bulleux  explosif  »,  tel  qu’on  le  voit  parfois  chez 

l’amibe  pathogène  du  foie  et  de  l’intestin.  . , , 

Répondant  à Gauducheau,  dans  une  discussion  à la  Société 
médico-chirurgicale  de  l’Indochine,  Seguin  (2),  se  fondant  sur 
les  très  nombreux  cas  de  dysenterie  qu’il  a vus  en  Cochinchme 
ou  au  Tonkin  depuis  n.ans,  déclare  avoir  les  meilleures  raisons 
de  penser  que  l’amibe  et  le  Trichomonas  sont  deux  protozoaires 
absolument  distincts,  quoique  parfois  associés  dans  la  dysenterie 
parasitaire  des  pays  chauds.  Jamais  il  n’a  été  trouvé  autre  chose 
que  des  amibes  typiques,  « même  quand  la  convalescence  traî- 
nante laisserait  place,  semble-t-il,  à la  phase  évolutive  de l amibe», 

telle  que  la  conçoit  Gauducheau.  , . , 

SYMPTOMATOLOGIE.  — Quelques  auteurs  ont  émis  l idee  que 
le  Trichomonas  intestinalis  était  un  commensal  inoffensif,  trou- 
vant simplement  dans  le  flux  diarrhéique  un  milieu  favorable  a 

(1)  Gauducheau,  BUll.  Soc.  mid.-chiru.eg.  de  l'Ihdochint , 191a,  t.  III,  p.  4v 
l3(a)*SKGUiN,  Bull.  Soc.  méd.-chirurg.  de  l'Indochine,  iyia,  t.  III,  p.  i34- 
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sa  multiplication.  Un  certain  nombre  d’observations,  celles  de 
Chassin  (i),  de  Billet,  de  Botnie  et  Prowazek  (2),  de  Brumpt(3) 
en  particulier,  permettent  au  contraire  de  conclure  qu’il  existe 
une  véritable  dysenterie  à Trichomonas. 

Pour  s’implanter  dans  l’intestin,  un  certain  degré  d’irritation 
préalable  de  la  muqueuse  est  nécessaire  et  les  conditions  en  sont 
encore  mal  connues.  Mais,  dès  que  les  flagellés  sont  en  quelque 
sorte  acclimatés,  leur  pullulation  devient  extrême,  que  les  selles 
soient  alcalines  ou  acides.  On  comprend  alors  qu’ils  soient  capa- 
bles d’entretenir  indéfiniment  une  inflammation  pathologique  du 
tube  intestinal.  L’action  pathogène  du  Trichomonas  intestina- 
les serait  analogue  à celle  des  amibes  ou  des  infusoires  (Guiart). 

D’après  des  travaux  récents  de  Hadley  (1917)  la  pénétration  à 
travers  l’épithélium  de  l’intestin  s’opère  au  niveau  des  cellules 
caliciformes  des  cryptes  de  Lieberkuhn  ; l’auteur  s’en  est  assuré 
en  opérant  sur  le  cæcum  de  dindons  atteints  de  trichomoniase.  Les 
flagellés  sont  souvent  en  nombre  considérable  dans  la  sous -mu- 
queuse; ils  peuvent  s’insinuer  même  entre  les  fibres  de  la  couche 
musculaire  de  l’intestin. 

Dans  les  deux  observations  de  Chassin  il  s’agit  de  vieux  colo- 
niaux dont  le  passé  intestinal  est  assez  chargé,  ayant,  en  parti- 
culier, contracté  en  Indochine  une  dysenterie  dont  la  nature 
exacte  n’a  pas  été  déterminée.  Rapatriés  et  placés  au  Dépôt  des 
Convalescents  de  la  Légion  Etrangère  à Arzevo  (Algérie),  ils  ont 
présenté  de  temps  en  temps,  sans  cause  bien  appréciable,  des 
poussées  aiguës  d’une  affection  dysentériforme,  pendant  lesquelles 
les  matières  fécales  renfermaient  un  très  grand  nombre  de  Tri- 
chomonas intestinalis  et  jamais  d’amibes.  A la  période  d’exacer- 
bation, il  y avait  émission  dans  la  journée  de  5 à i5  selles  liqui- 
des, souvent  involontaires,  tenant  en  suspension  des  mucosités 
glaireuses  et  toujours  du  sang.  Le  ventre  était  douloureux.  Des 
gargouillements  étaient  perçus  au  niveau  des  fosses  iliaques. 
L’amaigrissement  était  prononcé.  Dans  un  cas,  la  dénutrition 
était  extrême  et  le  sujet  incapable  du  moindre  effort. 

Sans  nier  qu’il  puisse  s’agir  parfois  de  la  simple  multiplica- 
tion d’un  microorganisme  banal, à l’occasion  d’une  amibiase  intes- 
tinale spécifique,  Chassin  est  nettement  d’avis  que  le  Tricho- 
monas est  la  cause  vraie  de  l’affection  qu’il  a eue  à traiter.  Les 
recherches  les  plus  minutieuses  ne  lui  ont  pas  permis  de  décou- 
vrir d’amibes,  et  les  flagellés  disparaissaient  totalement  durant 

(1)  Chassin,  Deux  cas  de  dysenterie  chronique  à infusoires  llagellifères  ( Caducée , 

1907,  p.  173). 

(*)  Bohnis  cl  Prowazek,  Zu,  Frage  der  Flagcllalen  Dysenterie  (Arch.  f.  Prolisl., 

1908,  XII,  p.  1). 

(3 1 Brdmi'T,  Bail.  Soc.  Path.  exot.,  1912,  t.  V,  p.  730. 
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les  périodes  de  calme  pour  réapparaître  au  moment  des  re- 

Ci  Billet  incrimine,  lui  aussi,  dans  les  neuf  cas  qu’il 
•nn  d’observer,  le  Trichomonas  comme  agent,  causal  de  la  dysen 
terie  C’est  à la  faveur  d’un  déséquilibre  dans  les  fonctions  intes- 
tinales que  la  pullulation  des  protozoaires  se  produit,  et  « il  se 
nasse  alors  ce  qu’on  observe  chez  d’autres  m.croorgamsmes  de 
nature  bactérienne  qui,  de  saprophytes,  peuvent  devenir  paillo- 
tes ».  Les  parasites  sont  parfois  s.  nombreux  dans  les  cra- 
chats rectaux,  si  tassés  les  uns  contre  les  autres,  qu  on  ne  peut 
les  distinguer  qu’après  les  avoir  dissocies  au  moyen  d eau  phy- 

S‘°Lef  malades  de  Billet  provenaient  de  l’Indochine  et  en  particu- 
lier de  Saigon.  Le  Trichomonas  existait  neuf  fois  sur  un  total 
de  ,00  dysentériques  ; quatre  fois,  il  se  montrait  en  1 absence  de 

Eritamœba  hystolytica.  A ,* 

Les  sujets  ont  présenté  à peu  près  tous  les  memes  symptômes. 
Le  syndrome  dysentérique  était  au  complet  : ténesme  doulou- 
reux,  coliques  très  vives  le  long  du  côlon  transverse  et  du  colon 
descendant,  selles  nombreuses  nmco-sanguinolentes.  Le  foie  était 
d’ordinaire  hypertrophié,  sensible  à la  pression  ou  douloureux 
spontanément.  Il  existait  parfois  un  degré  marque  danemie. 
L’évolution  de  la  maladie  avait  lieu  par  crises  aigues,  separees 
par  des  périodes  d’accalmie  plus  ou  moins  longues  et  plus  ou 

La  dysenterie  à Trichomonas  n’a  pas  toujours  les  allures  in- 
quiétantes que  nous  venons  de  décrire.  Brumpt  rapporte  1 histoire 
succincte  d’un  médecin  rentré  depuis  quelque  temps  de  1 Indo- 
chine, où  il  avait  eu  de  la  diarrhée  chronique  et  qui,  a la  sui  e 
d’une  indigestion  banale,  fut  pris  d’une  diarrhée  persistante  de 
moyenne  intensité.  Les  selles,  au  nombre  de  6 ou  7 par  ik  heu- 

res,  étaient  muco-sanguinolentes. 

Vu  le  sixième  jour, le  malade  avait  dans  ses  feces  de nombieux 
Trichomonas  intestinalis.  Il  n’y  avait  pas  d’amibes.  Un  traitement 
énergique  guérit  notre  confrère  en  une  huitaine  de  jours,  es 
parasites  diminuèrent  progressivement  de  nombre.  La  dysente- 
rie à Trichomonas  n’eut  aucune  rechute,  ni  rapprochée,  ni  eloi- 

t 

Pour  tout  exceptionnelle  qu’elle  est,  l’observation  de  Dolley  (.) 
doit  être  mentionnée.  Cet  auteur  a publié  un  cas  de  gangrené 
pulmonaire  dont  l’agent  étiologique  aurait  ete  le  trichomonas 

intestinalis.  . , , , 

TRAITEMENT.  — Les  cliniciens  qui  ont  eu  a soigner  des  dysen- 

U0LL„  Gangrené  ot  the  Lung  with  Trichomonas  intestinal is  as  lhe  only  ap- 
parent’faclor ; report  ol  a case  (/•  Amer.  mtd.  As,..  ,9.0.  P-  .377). 
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teries  à Trichomonas  ont  fait  appel  à la  plupart  des  médications 
appliquées  d’ordinaire  aux  dysenteries  amibiennes. 

Le  régime  lacté  est  généralement  de  rigueur. 

Chassin  s’est  bien  trouvé  du  sulfate  de  soude  à petites  doses 
journalières,  associé  aux  lavements  antiseptiques,  et  encore  mieux 
de  l’extrait  de  Brucea  sumatrana  sous  forme  de  comprimés 
d’El-Khosam. 

Le  malade  de  Brumpl,  dont  la  guérison  a été  assurée  en  une 
quinzaine  de  jours, s’est  traité  par  des  lavements  à la  liqueur  de 
Labarraque  et  en  même  temps  par  des  pilules  de  Khosam. 

Escomel(i),  au  Pérou,  aurait  obtenu  des  résultats  remarquables 
parl’essencede  térébenthine  (2  à 4 gr .per  os  dans  une  potion  gom- 
meuse opiacée,  et  XV  à XXX  gouttes  par  lavement)  ; la  guéri- 
son serait  obtenue  d’ordinaire  en  quelques  jours;  dans  le  cas  con-  '« 
traire,  il  conviendrait  de  substituer  au  traitement  térébenthiné 
des  lavages  intestinaux  iodés  (1  p.  1000)  journaliers,  le  malade 
étant  soumis  à un  régime  hydrocarboné  avec,  comme  boisson,  de 
la  décoction  de  riz. 

Les  lavements  iodés  ont  été  également  recommandés  par  Vac- 
carezza  en  République  Argentine.  Par  contre.  Roux  et  Tribon- 
deau  (2)  n’ont  tiré  aucun  avantage  de  l’iode  en  lavement. 

L’action  du  bleu  de  méthylène  et  du  thymol  a été  incertaine. 
L’émétine  est  absolument  sans  effet. 

Pentatrichomonas  Ardindelteili.  — Ce  parasite  intestinal, 
qu’il  ne  convient  pas  de  séparer  plus  complètement  du  Tricho- 
monas intest, inalis,  a été  rencontré  pour  la  première  fois  en  1914 
par  Derrieu  et  M.  Raynaud  (3). 

Le  flagellé  mesure  de  10  à i5  g de  long  sur  9 à i3  y.  de  large, 
il  possède  un  blépharoplaste  et  un  axostyle  curviligne  très  net. 

Du  blépharoplaste  partent  d’une  part  une  membrane  ondulante 
se  terminant  par  un  flagelle,  et  d’autre  part  5 flagelles  d’une 
longueur  variant  entre  11  et  17^. 

Ce  parasite  ne  se  distingue  donc  du  Trichomonas  intéstinalis 
que  par  son  bouquet  de  flagelles  qui  est  de  5 au  lieu  d’être  de  3 
seulement.  Derrieu  et  Raynaud  l’ont  dénommé  Hexcimastix  Ar- 
dindelteili. Le  nom  d ’Hexamastix  étant  préoccupé  (Alexeiefl, 
1912),  F.  Mesnil  (4)  a proposé  le  nom  de  Pentatrichomonas , qu’a  ' 
adopté  également  Chatterjee  (5)  pour  un  flagellé  identique  trouvé 
dans  l’Inde  dans  6 cas  de  dysenterie  chronique  ( P . bengalensis). 

Le  malade  de  Derrieu  et  Raynaud  était  un  Algérien  atteint  de- 
puis 10  mois  de  dysenterie  chronique:  selles  nombreuses  (8  à 20 

(1)  Escomel,  Bail.  Soc.,  Path  exotique , igi3,  p.  120  ; 1914,  P-G»7;  1917,  p.553. 

(2)  Roux  et  Tribondbau,  Bull.  Soc.  Path.  exotique,  1913,  p.  4*4. 

(3)  Derrieu  et  M.  Raynaud,  Bull.  Soc.  Path  exotique,  1914»  P-  571. 

(4)  F.  Mesnil,  Bull.  Institut  Pasteur,  1914,  P-  968. 

(5)  Chatterjee,  Inclian  med.  Gaz.,  t.  I,  janv.  igi5. 
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par  jour),  d’abord  simplement  liquides,  puis  muco-sanguinolentes, 
épreintes,  ténesme,  douleurs  abdominales,  fièvre  irrégulière.  Le 
sujet,  très  asthénié,  avait  perdu  28  kilog.  en  G mois.  L examen 
des  divers  appareils  n’indiquait  qu’une  anémie  notable  (3.5oo.ooo 
hématies  par  mine.)  s’accompagnant,  comme  troubles  fonction- 
nels,  de  céphalalgie,  vertiges, bourdonnements  d’oreilles.  Dans  les 
selles,  le  nombre  des  parasites  était  considérable. 

Le  sulfate  de  soude,  les  lavements  d’ipéca,  de  collargol,  de  néo- 
salvarsan,  les  injections  d’émétine  furent  absolument  inefficaces. 
Par  contre  le'  traitement  d’Escomel  à l’essence  de  térébenthine 
amena  la  disparition,  en  quelques  jours,  des  parasites,  et  la  gué- 
rison complète  et  rapide. 


IV.  - ENTÉRITE  A LAMBLIA  INTESTINALIS 

Dans  les  selles  d’un  enfant  atteint  de  diarrhée,  au  niveau  de 
mucosités  gélatineuses,  Lambl,  en  i859,  découvrit  un  parasite 
mobile  qu’il  dénomma  Cercomoncis  intestinal^. 

Le  même  flagellé  fut  appelé  ultérieurement  Hexamitas  duo- 
denalis  par  Davaine  et  Meq aslonia  ente/  icum  pai  Grassi,  qui  le 
retrouvèrent  chez  des  sujets  souffrant  de  troubles  intestinaux. 

Sa  présence  fut  encore  notée  par  Perroncito  (1)  chez  un  ou- 
vrier du  Saint-Gothard  porteur  d’ankylostomes  et  par  von  Jacksh 
chez  des  enfants  présentant  des  accidents  dysentérif ormes. 

R..  Blanchard,  en  1886,  rendant  un  juste  hommage  au  savant 
de  Prague  qui  observa  le  premier  le  flagellé,  en  fit  un  genre  spé- 
cial sous  le  nom  de  Lamblia.  Ce  genre  n’a  qu’une  espèce  para- 
site de  l’homme  : Lamblia  intestinalis  (Lambl  1869). 

En  19 13,  Alexeieff,  procédant  à une  révision  de  l’ordre  des  Po- 
lumastigina  ( Zool . Ans.,  t.  XLIY,  p.  i93),  rend  Lamblia  BL 
synpnyme  de  Giardia  Kunstler.  La  dénomination  de  Giardia 
intestinalis  a de  plus  en  plus  tendance  à être  adoptée  par  tous. 

DISTRIBUTION  GÉOGRAPHIQUE.  — D’abord  signalé  en  Europe, 
dans  divers  pays,  le  parasite  a été  rencontré,  dans  la  suite,  en 
Amérique,  en  Océanie,  en  Asie  et  il  y a tout  lieu  de  penser  qu  il 

existe  en  Afrique. 

E11  Amérique,  il  a été  vu  aux  Etats-L nis  pai  Stdes  (2),  par 
Allen  à la  Guyane  française, .par  Brimont  (3),  et  par  nous-même, 
à la  Martinique,  par  Noc(4),  au  Pérou  par  Escomel,  au  Brésil  par 

R.  Pestana. 


(0  Perhoncito,  L’anémie  des  mineurs  au  point  de  vue  parasitologique  ( Arch . liai. 

Thï  présence  of  Lamblia  intestinalis  in  North  Carolina  (Pabl.  Health 
Reu.U.  S.  Mar.  Hosp.  Sera.,  igii,  p.  ai4). 

(3)  Brimont,  Bail.  Palh.  exotique,  iy°9>  P-  4a<L 

(4)  Noc,  Bull.  Path.  exotique , tgu,  p-  «>90. 
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En  Océanie,  Musgrave,  Gàrrison  l’ont  trouvé  aux  îles  Philip- 
pines. 

En  Asie,  la  fréquence  de  Lamblia  intestinalis  a été  relevée 
par  Noc  en  Cochinchine.  Le  parasite  est  plus  rare  au  Tank  in. 
C.  Mathis  et  nous-rnême  (i),  qui  avons  examiné  les  selles  de 
plus  de  3.ooo  sujets,  sains  ou  atteints  d’affections  intestinales 
variées,  ne  l’avons  noté  que  deux  fois  : chez  un  sous-officier  et 
chez  un  enfant  de  3 ans,  tous  deux  d’origine  européenne.  Cas- 
tellani  a trouvé  le  flagellé  à Ceylan. 

Les  nombreux  examens  coprologiques  pratiqués  durant  la 
Guerre  mondiale(i9i/|-i8)ont  permis  encore  de  rencontrer  Lam- 
blia intestinalis  un  peu  partout  : en  France,  où  il  avait  été  d'ail- 
leurs déjà  signalé  (Goiffon  et  lloux);  aux  Dardanelles  (Fantham), 
en  Mésopotamie  (Cragg),  en  Egypte  (Woodcock),  dans  l’armée 
d’Orient  (Wenyon). 

HISTOIRE  NATURELLE.  — « Flagellé  piriforme,  à pointe  diri- 
gée en  arrière,  long  de  io  à 20  [j.  sur  5 à ro  \i.  de  largeur.  L’ex- 
trémité antérieure,  renflée,  est  profondément  excavée  à la  face 
ventrale, en  une  sorte  de  ventouse  réniforme,qui  permet  au  para- 
site d’adhérer  assez  fortement  aux  cellules  épithéliales  de  l’intes- 
tin et  plus  particulièrement  du  duodénum.  Le  parasite  est  muni 
de  4 paires  de  flagelles  : une  paire  à l’extrémité  antérieure,  deux 
paires  à la  partie  postérieure  de  la  ventouse,  et  une  paire  à l’ex- 
trémité postérieure  du  corps  » TGuiart  (a>3- 

Il  possède  dans  sa  partie  antérieure  élargie  deux  noyaux  vési- 
culeux  ; dans  la  partie  effdée  du  corps  se  voit  un  3e  noyau,  cons- 
titué par  un  amas  de  grains  de  chromatine. 

Kofoid  et  Christiansen,  du  Laboratoire  zoologique  de  l’Univer- 
sité de  Californie,  ont  étudié  avec  soin  l’évolution  des  Lamblia 
(d’aprèsF.  Mesnil,  analyse  in  Bull.  Institut  Pasteur , r 9 1 6 , p . 58a). 
Les  systèmes  flagellaires,  nucléaires  et  centrosomiques  constitue- 
raient un  seul  appareil  neuro-moteur.  La  forme  des  corps  para- 
basaux,  situés  dans  la  partie  postérieure  du  corps,  aurait  une 
grande  importance  pour  la  classification  des  diverses  espèces. 

La  multiplication  des  Lamblia  se  ferait  non  seulement  à l’état 
de  kyste,  mais  aussi  sous  la  forme  mobile.  O11  a des  divisions 
binaires  et  des  divisions  multiples  jusqu’à  8. 

Le  kyste  du  flagellé,  ovoïde,  mesure  10  à i3  \x  sur  8 à 9 \i.  Il 
apparaît  parfois  arrondi  (8  9 p),  lorsqu’il  est  vu  en  projection 

verticale.  D’après  C.  Mathis,  qui  en  a donné  d’excellentes  gra- 
vures (3),  on  distingue  dans  l’intérieur  du  kyste,  à un  grossis- 

(1)  C.  Mathis  et  M.  Léger, Recherches  de  Parasitologie  et  de  Pathologie  humaines  et 
animales  au  Tonkin,p.  19g,  igi  ■,  Masson  et  C‘°  Paris. 

(a)  Guiart,  Parasitologie,  p.  167.  Paris,  J .-B. Baillière  et  fils,  igio. 

^3)  Mathis,  Bull.  Soc.  mèd.  chirurg.  Indochine,  19 1 3,  t.  IV,  p.  347. 
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sement  de  5oo  diamètres,  une  ou  plusieurs  lignes  légèrement 
recourbées,  dirigées  suivant  le  grand  axe,  et,  avec  de  l’attention, 
on  perçoit  un  groupe  de  2 à 4 noyaux  très  rapprochés  les  uns 
des  autres. 

Par  le  Giemsa,  après  dessiccation  et  fixation  à l’alcool  absolu, 
le  kyste  se  teint  en  bleu,  et  les  masses  nucléaires  sont  d’un  rouge 
violacé. 

Le  Lamblia  intestinalis  est  un  parasite  banal  de  l’intestin  des 
rongeurs,  lapins,  rats  et  surtout  souris. 

Bensen  (1),  s’appuyant  sur  des  différences  de  dimension  des 
divers  flagrellés  et  sur  des  différences  de  forme  de  la  masse-réserve 
de  chromatine,  a voulu  faire  des  Lamblies  de  la  souris  et  du  lapin 
des  espèces  différentes  de  celles  de  l’homme  et  les  a dénommées 
L.  mûris  et  L.  cuniculi. 

Noc  (2)  fait  remarquer  que  les  changements  morphologiques  et 
l’accroissement  de  la  masse-réserve  de  chromatine  sont  en  rap- 
port étroit  avec  l’évolution  du  flagellé.  Sur  frottis  colorés  à l’hé- 
matoxyline  ferrique,  après  fixation  au  sublimé-acétique-alcooli- 
que,  il  a pu  observer  tous  les  intermédiaires  et  a suivi  les  diffé- 
rentes phases  de  l’évolution  de  Lamblia  intestinalis. 

Kofoid  et  Christiansen  (3)  sont  persuadés  de  la  pluralité  des 
espèces  de  Lamblies  (en  particulier  L.  intestinalis  de  l’homme 
serait  différent  de  L.  mûris  des  rongeurs)  ; ils  s’appuient  sur  des 
différences  de  forme,  de  taille,  de  position  relative  du  cytostome. 

Fantham  et  A.  Porter,  au  contraire,  qui  ont  réussi  à infecter 
des  jeunes  chats  et  des  souris  par  absorption  de  kystes  humains, 
concluent  à l’identité  des  deux  espèces.  Leur  argument  est  de 
grande  valeur. 

ROLE  PATHOGÈNE.  — Le  pouvoir  pathogène  de  Lamblia  intes- 
tinalis n’est  pas  admis  sans  conteste.  Le  flagellé  a été  trouvé  plu- 
sieurs fois  chez  des  sujets  sains,  par  exemple  par  E.  Mfiller  dans 
le  jéjunum,  ne  présentant  aucune  lésion, d’un  pendu,  et  parMoritz 
et  Holzl  dans  des  selles  absolument  normales.  Pour  Noc,  ce  serait 
en  Cochinchine  un  hôte  banal,  parasitant  5o  0/0  des  sujets 
vivant  dans  de  mauvaises  conditions  hygiéniques.  Sa  fréquence 
serait  particulièrement  grande  dans  les  fèces  fortement  acides  de 
la  diarrhée  endémique  du  pays.  La  proportion  des  infestés  est 
plus  forte  chez  les  Annamites  que  chez  les  Européens.  D’après 
Musgrave  (4),  le  protozoaire  est  loin  d’être  rare  à Manille  dans 
les  diarrhées  qui  compliquent  la  dysenterie  amibienne. 

(1)  Bensen,  Zeitsch.  f.  Hyg.,  1 9°8,  t.  LXI,  p.  109. 

(2)  Noc,  Observations  sur  le  cycle  évolutif  de  Lamblia  intestinalis  [Bull.  Sùc. 
Bat  h.  exotique,  190g,  t.  Il,  p.  g3). 

(3)  Kofoid  et  Ciiristiansen,  Broc.  Nat.  Acad.  of.  Sc.,  t.  I,  1 9 1 5 , n°  10. 

(4)  Musgrave,  The  Philippine  J.  oj  Science,  1907. 
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Il  paraît  certain  cependant  qu’il  existe  vraiment  une  entérite, 
parfois  dysenléri  forme,  à Lamblia  intestinalis.  L’affection  est 
caractérisé^  par  des  crises  diarrhéiques,  avec  matières  décolorées 
et  fétides, souvent  muco-sanguinolentes,  alternant  avec  des  pério- 
des de  constipation  opiniâtre,  par  des  douleurs  aux  hypocondres, 
de  la  gastralgie  et  des  troubles  généraux  de  la  nutrition. 

I 'entérite  à Lamblia  intestinalis  à ses  débuts  est  à symptoma- 


tologie très  estompée.  Le  prisonnier  soigné  par  A.  Castellani  (1) 
au  Borella  Convict  Hospital  de  Colombo  présentait  simplement 
un  flux  diarrhéique  à matières  liquides  brunâtres,  sans  mucosi- 
tés ni  sang'.  11  n avait  ni  coliques  ni  lievre. 

Tous  les  cas  ne  sont  pas  d’allure  aussi  bénigne.  Dans  celui  que 
nous  avons  observé  au  Tonkin  en  1910  avec  C.  Mathis,  un  enfant 
de  3 ans  s’était  infesté,  en  quelque  sorte  expérimentalement,  en 
jouant  avec  une  souris  blanche  parasitée  du  laboratoire.  Le  petit 
malade  présenta  des  troubles  intestinaux,  ayant  toutes  les  appa- 
rences de  la  dysenterie  amibienne.  Les  selles,  très  nombreuses, 
étaient  muco-sanguinolentes.  Le  diagnostic,  posé  dès  le  deuxième 
jour  par  l’examen  des  selles,  permit  de  porter  un  pronostic  bénin 
et  d’amener  par  un  traitement  approprié  la  sédation  lapide  des 


acciden  ts  • 

Chez  le  malade  observé  par  Fairise  et  Jannin  (2),  la  maladie 
fut  mortelle.  11  s’agissait  d’un  soldat  colonial  qui  avait  eu  en  In- 
dochine des  accidents  dysentériques  typiques.  Rentré  en  F rance, 
il  présenta  durant  plusieurs  années  des  crises  diarrhéiques  plus 
ou  moins  rapprochées.  Il  se  produisit  chez  lui  des  ulcérations  intes- 
tinales qui  déterminèrent  une  péritonite  par  perloration  , une 
laparotomie  heureuse  permit  de  guérir  celle-ci.  Maïs,  plus  tard, 
par  suite  de  cicatrices  sténosantes,  le  malade  succomba  à des 
phénomènes  d’occlusion  intestinale. 

Grassi  est  persuadé  que  certaines  diarrhées  chroniques  sont 

imputables  au  flagellé.  . , 

Castellani  conclut  de  façon  ferme  à l’action  nocive  du  Lam- 
blia intestinalis. 

De  même  Kennedy  et  Rosewarne  (3),  puis  Fantham  et  Annie 
Porter  (4),  qui  ont  trouvé  chez  les  malades  des  Dardanelles  des 
dysenteries  typiques  graves  et  tenaces  à Lambliase  puie. 

' Pour  Marcel  Labbé  (5),  le  Lamblia  intestinalis  n’est  pas  un  pa- 
rasite inoffensif,  et  il  rapporte  8 cas  d entérocolite  cuonique 
récemment  observés,  dus  au  protozoaire.  L’infection  lamblienne 
se  distingue  de  l’amibienne  par  son  début  insidieux,  par  une  sen- 


(1)  A.  Castellani,  Diarrhea  from 'flagellâtes  {B rit.  med.  J.,  ' j ‘ 110  • 9 
(a)  Fairise  et  Jannin,  Arcli.  Méd.  expèr.,  191J,  vol.  20,  p.  ojj. 

(3)  Kennedy  et  Kosewarne,  Lancet , 1916,  p.  it>3. 

(4)  Fantham  et  A.  Porter,  Brit.  med.  Journ.,  i9lb>  P-  1J9- 

(5)  Marcel  Labbé,  Presse  médicale , 1919,  n»  18,  *7  mais. 
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sibilité  de  l’abdomen  moindre  à la  palpation,  par  des  coliques 
moins  vives.  La  maladie  évolue  d’ordinaire  sans  fièvre.  Le  plus 
souvent  les  fèces  ne  contiennent  pas  de  sang1.  Cependant  le  reten- 
tissement sur  l’état  général  est  marqué  «et  l’atteinte  générale  est 
si  grave  que  l’on  peut  craindre  la  tuberculose  (pulmonaire  ou  la 
tuberculose  intestinale  ». 

Pour  Guiart  c’est  un  parasite  capable  de  venir  compliquer  di- 
verses affections  et,  avant  de  nier  son  rôle  pathogène  chez 
1 homme,  il  est  « prudent  d’attendre  qu’il  soit  mieux  connu». 

11  nous  paraît  évident  que,  par  sa  pullulation  excessive  (Môritz 
et  Holzl  ont  évalué  à 18  milliards  le  nombre  des  protozoaires 
évacués  en  une  journée),  le  Lamblia  intestinalis  est  susceptible 
de  colmater  en  quelque  sorte  la  muqueuse  intestinale  et  de  s’op- 
poser aux  phénomènes  d’absorption.  Il  existe  souvent  un  nom- 
bre suffisant  d individus  « pour  que  chaque  cellule  en  porte  un 
ou  plusieurs,  occupés  sans  doute  à le  sucer  » [Railliet  (i)]. 

Pour  Fairise  et  Jannin  le  rôle  pathogène  du  Lamblia  est  dé- 
montré : a)  par  la  présence  constante  du  parasite  dans  les 
selles,  en  quantité  considérable,  à l’exclusion  de  tout  autre  fac- 
teur morbifique  ; b)  par  la  présence  de  Lamblia  dans  des  collec- 
tions purulentes  périviscérales  ; c ) par  jla  présence  de  Lamblia 
dans  les  abcès  folliculaires  et  jusque  sous  le  péritoine  viscéral  ; 
d)  par  1 allure  clinique  de  la  maladie  dont  la  chronicité  consti- 


tue une  lorte  présomption  en  faveur  d’une  affection  parasitaire. 

Rappelons  pour  mémoire  que  Gonheim  (2)  a indiqué  comme 
symptomatique  du  cancer  de  l’estomac  la  présence  dans  les 
vomissements  de  Lamblia  intestinalis , seuls  ou  en  compagnie  de 
Trichomonas  intestinalis. 

} MODE  DE  TRANSMISSION  a L’HOMME.  — La  Lamblie,  nous 
l’avons  dit  précédemment,  est  un  hôte  banal  et  fréquent  chez  les 
rongeurs,  en  particulier  le  rat  et  la  souris.  Les  crottes  de  ces 
animaux  contiennent,  outre  des  parasites  mobiles,  des  formes 
enkystées  dont  la  résistance  aux  agents  extérieurs  est  notable. 

On  comprend  fort  bien  que  ces  kystes  puissent  souiller  du  pain 
ou  d autres  aliments  placés  dans  des  greniers,  ou  disposés  dans 
des  placards  mal  fermés.  Cette  infestation  est  la  plus  fréquente. 

L’infestation  peut  aussi  être  directe.  Dans  le  cas,  que  Mathis 
et  nous-même  avons  rapporté,  l’enfant  s’était  contaminé  en 
jouantavec  une  souris  blanche,  en  portant  sans  doute  à sa  bouche 
ses  mains  souillées  avec  les  matières  de  l’animal. 

Noc  croit  également  possible  la  contamination  par  l’eau  de 
boisson.  11  a en  effet  décelé  la  présence  des  kystes  caractéris- 


(')  A.  Railliet,  Traité  de  zoologie  médicale,  p.  1G9,  Paris,  i8f)5. 
(2)  Gonheim,  Deut.  rned.  Wochcns.,  1903,  n"  ia,  p.  ao6. 
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tiques  à la  surface  des  bougies  de  porcelaine,  filtrant  l’eau  de  la 
canalisation  de  la  ville  de  Saigon. 

Traitement.  — Certains  traitements  auraient  donné  de  bons 
résultats  : lavements  au  bleu  de  méthylène  à i p.  3ooo  (Castel- 
lani)  ; purgatifs  répétés  à faibles  doses  ; calomel  (o  gr.  5o)  suivi, 
une  demi-heure  après,  d’huile  de  ricin,  45  gr.  (Ëscomel)  ; sa'li- 
cylate  de  bismuth,  i5  gr.  pro  die  (Goillon  et  Houx)  , injec- 
tions multipliées  d’arsénobenzol  ou  de  galyl  (les  mêmes). 


Y.  — COLITE  A TETRA MITUS  MESNILI 

Sous  le  nom  de  Macros toma  Mesnili.  Wenyon  (i)  a décrit  en 
iQio  un  flagellé  rencontré  dans  les  selles  d’un  indigène  traité 
au  Seamen’s  Hospital  de  Londres  et  provenant  des  îles  Bahamas 
ou  Lucayes  au  nord  de  la  mer  des  Antilles. 

Le  parasite  a été  signalé  peu  après  par  Alexeieff  (2)  dans  le 
tube  digestif  d’un  poisson  marin,  le  Box  salpa,  et,  à Theodesie 
en  Crimée,  dans  les  déjections  d’un  cholérique.  L’auteur  ratta- 
cha ce  microorganisme  au  genre  Tetramitus  Perty. 

L’année  suivante,  aux  îles  Samoa  dans  l’Océanie,  Prowazek  (o), 
qui  ne  paraît  pas  avoir  eu  connaissance  des  travaux  des  précé- 
dents protozoologiètes,  constata  la  présence  fréquente  chez  les 
ankylostomés  d’un  flagellé  qu’il  étudia  avec  soin  et  appela  Fana- 
pepa  intestinal* . Chatton  (4),  à l’Institut  Pasteur,  d après  la 
description  et  les  planches  illustrant  le  travail,  en  fait  un  1 elra- 
mitus,  très  vraisemblablement  T.  Mesnili. 

Depuis,  le  parasite  a été  retrouvé  par  Nattan-Larrier  chez  un 
sujet  rentré  de  la  Côte  d’ivoire,  et  par  Brumpt  chez  une  femme 
n’ayant  jamais  quitté  la  France.  Il  a été  revu  par  Prowazek  aux 
îles  Mariannes.par  Gâbel  en  Tunisie,  par  Chatterjee  au  Benga  e, 
par  Gauducheauau  Tonkin,  par  Wenyon  chez  les  soldats  de  ar- 
mée d’Orient,  par  Woodcock  et  Penfold  en  Egypte,  par  Archibald 
aux  Philippines  et  à Panama, par  Craggen  Mésopotamie.  Au  Bré- 
sil il  aété  signalé  dans  l’Etatde  Minas  par  da  Cunha  et  a Rio  de 
Janeiro  par  da  Fonseca.  En  Guyane  française,  il  nous  a paru  (o) 
assez  fréquent,  l’association  avec  Entamœba  dysenteriœ  clan 

[>I  L’aire  de  distribution  de  ce  flagellé  est  donc  très  vaste  ; elle 

comprend  les  5 parties  du  monde. 

Le  parasite  n’est  d’ailleurs  pas  spécial  à la  race  humaine 
Alexeieff  l’a  observé  chez  la  grenouille  et  le  poisson.  Prowazek 

(,)  Wenyon,  A new  Flagellate,  Macrostoma  Mesnili  ( Parasitology , ig'°>  '•  ir 

^ (2)  Alexeieff , Arch.  sool.  exp . et  gêner.,  '9'°-  , 

3 Prowazek,  Arch.  /.  ProUstenkunde,  ign,t.  XXIII,  p.  «A 

/,)  Chatton,  BnU.  Institut  Pasteur , 1912,  t.  A,  I ■ a.  ». 

15  M.  LEGER,  Hat I.  Soc.  Puth.  exotique,  1918.  P-  3()9- 
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chez  le  cynocéphale,  Martin  et  Robertson  (r)  chez  les  oiseaux, 

Ghatton  (2)  chez  la  sangsue  du  cheval. 

Chai  mers  et  Pekkola  (3)  ont  indiqué  que  le  nom  de  genre  au 
narasite  ne  doit  être  ni  Macrostoma  (préoccupé  pour  divers  ani- 
maux),  ni  Tetra, nitus  (désignant  déjà  des  flagellés  d’un  autre 
type),  mais  Chilomastix , créé  par  Alexeielï  en  1910. 

Ces  mêmes  auteurs  pensent  que  Chilomastix  Mesnili  (Wenyon 
iqio)  avait  été  déjà  vu,  avant  Wenyon,  par  Davaine (Cercomonas 
hominis  p.p.),par  Roos  {Trichomonas  intestinale,  p.p.),  et  pai 

Epstein  iMonocercomonas  hominis,  p.  p.). 

HISTOIRE  NATURELLE.  — A l’état  frais,  Tetramdus  Mesnili 
est  d’une  très  grande  mobilité  et  rappelle  le  Trichomonas  intes- 
tinale, avec  lequel  il  a dû  d’ailleurs  être  fréquemment  confondu. 

Il  se  déplace  rapidement  sous  le  champ  du  microscope  grâce 
à ses  flagelles  antérieurs.  Quand  sa  mobilité  est  ralentie,/  on  re- 
connaît au  Tetramitus  Mesnili  un  mouvement  de  torsion  sur  lui- 
même,  mais  qui  n’intéresse  que  la  moitié  antérieure  du  corps. 

Le  cytostome,  très  visible,  possède  deux  lèvres  bien  dessinees, 
qui  s’ouvrent  et  se  ferment  de  façon  active,  et  peuvent  ainsi  hap- 
per au  passage  les  particules  alimentaires  dont  se  nourrit  le  pro- 
tozoaire (bactéries  par  exemple,  jamais  globules  rouges). 

Des  préparations  colorées  permettent  seules  d’en  faire  I identi- 
fication. Wenyon,  Nattan-Larrier,  Brûmpt,  Chalmers  se  sont  ser- 
vis avec  avantage  de  la  méthode  d’Heidenhain  à 1 hématoxyline 
ferrique,  après  fixation  par  le  sublimé  alcoolique  acétique  de 
Schaudinn  ou  la  solution  de  Bouin-Duboscq.  ^ 

Le  Chilomastix  ( Tetramitus ) Mesnili  se  présente  d’ordinaire 
sous  forme  d’une  poire  allongée,  l’extrémité  antérieure  étant  ar- 
rondie et  la  postérieure  constituant  un  vrai  « appendice  caudal  » ; 
mais  certains  spécimens  sontovalaires  ou  arrondis.  Dans  les  formes 
arrivées  à un  complet  développement  il  mesure  de  12  à 18  ix  sur 
6 à 9 jx  de  large.  Le  cytostome,  de  dimensions  fort  variables, 
peut  mesurer  jusqu’à  7 g de  profondeur  ; à son  orifice,  il  n est 
large  que  de  ip.  La  lèvre  externe  est  nettement  ondulée.  1 in- 
terne est  rectiligne. 

Le  corps  protoplasmique  est  finement  réticulé  et  renferme  2,0 
ou  4 vacuoles  alimentaires,  toujours  distribuées  sans  aucune  ré- 
gularité ; ou  n’observe  pas  de  vacuole  contractile. 

Le  noyau  arrondi  ou  ovalaire,  de  2 à 3 [x,  se  distingue  à la 
partie  antérieure  du  corps  ; il  est  le  plus  souvent  coloré  de  façon 
homogène  ; parfois  la  périphérie  est  plus  teintée  et  dans  le  milieu 

(p  Martin  et  Robertson,  Quart.  J.  of.  rnicr.  Sc..  1911,  t.  LVII,  p.  .r>3. 

9)  Ghatton,  Bull.  Soc.  Path.  exotique,  lûia.  t.  V p 499- 

(3j  \ j.  Chalmers  et  W.  Pekkola.  Ann.  of.  trop.  Med.  a.  f arns.,  '910,  vol.  XI, 
n»  3,  pp  ai3-a6i . 
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s’aperçoivent  un  ou  deux  caryosomes.  En  avant  et  un  peu  sur  le 
côté  du  noyau  se  trouvent  2 ou  3 granules  chromatiques  hyper- 
colorés  (blépharoplastes?),  d’où  partent  les  flagelles.  Ceux-ci  sont 
au  nombre  de  quatre.  Trois  se  portent  en  avant,  plus  ou  moins 
flexueux  et  sensiblement  égaux,  mesurant  16  à 20  /*.  Le  quatrième 
s’étale  sur  la  surface  du  corps,  longeant  le  cytostome  dont  il  ren- 
force, en  quelque  sorte,  la  lèvre  interne  (flagelle  eytostomique), 

La  multiplication  de  Chilomastiæ  Mesni/i  se  fait  par  division 
binaire  directe  ou  au  moyen  de  kystes.  Ceux-ci,  assez  rares  dans 
les  matières  fécales,  mesurent  7 à 8 g sur  5 à 6 p..  Dans  certains 
on  distingue  un  noyau  et  une  masse  blépharoplaslique  d’où  partent 
des  lignes  chromatiques,  vestiges  de  l’appareil  flagellaire.  Dans 
d’autres,  à un  stade  plus  avancé,  les  lignes  sidérophiles  ont  dis- 
paru, et  on  aperçoit  seul  un  noyau  contenant  un  gros  caryosome. 
D’après  Swellengrebel,  les  kystes  de  Chilomaslix  Mesnili  par 
leurs  bâtonnets  sidérophiles  rappellent  ceux  à’Entamœba  chjsén- 
teriœ , mais  sont  toujours  plus  petits. 

SYMPTOMATOLOGIE.  — L’observation  de  Nattan-Larrier  (1)  se 
rapporte  à un  fonctionnaire  colonial,  rentré  récemment  de  la 
Côte-d’Ivoire  après  un  séjour  de  deux  années.  L’affection  intes- 
tinale aurait  débuté  brusquement  par  des  accidents  dysentéri- 
formes  ; elle  a évolué  de  façon  bénigne.  Le  malade  émettait  7 à 
8 selles  par  jour,  selles  peu  copieuses,  glaireuses,  non  teintées 
de  sang.  Les  douleurs  intestinales  étaient  modérées,  les  épreintes 
milles.  De  temps  en  temps  survenait  une  débâcle  abondante  de 
matières  pâteuses  et  fétides.  L’inappétence  était  absolue  ; l’amai- 
grissement fut  rapide.  A aucun  moment  il  n’y  eut  d’élévation  de 
la  température. 

Les  selles  étaient  très  riches  en  Tetramitus  Mesnili.  11  importe 
de  noter  qu’elles  contenaient  aussi  quelques  Entamæba  ht/slo- 
litica  et  de  très  rares  œufs  de  trichocéphales. 

La  femme  du  fonctionnaire  était,  quelque  temps  auparavant, 
revenue  prématurément  de  la  Côte-d’Ivoire  avec  des  troubles 
intestinaux  qui,  par  un  diagnostic  rétrospectif,  paraissent  devoir 
être  rattachés  à la  présence  de  Tetramitus  Mesnili.  L’atteinte  en 
fut  d’ailleurs  assez  sévère.  « Dès  le  début,  le  nombre  des  selles 
atteint  i5  à 20  par  jour  ; les  fausses  envies  sont  fréquentes  et 
le  ténesme  très  violent.  Les  douleurs  intestinales  sont  géné- 
ralisées à toute  l’étendue  du  côlon,  mais  présentent  leur  maxi- 
mum dans  la  région  du  cæcum.  Les  garde-robes,  très  peu  abon- 
dantes, se  montrent  composées  d’un  mucus  épais,  non  teinté 
de  sang.  La  température  est  normale.  L’amaigrissement,  est 
d’autant  plus  accentué  que  la  malade  a des  vomissements  et 

(1)  Nattan-Laiuuer,  In  fcc  lion  humaine  due  à Tetramitus  Mesnili  (Bull.  Soc. 
Path.  exotique,  1912,1.  V,  j>.  /iy5). 
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se  nourrit  très  difficilement...  A plusieurs  reprises,  elle  a des 
hémorragies  intestinales.  » 

C’est,  en  France,  1 5 jours  après  avoir  rejoint  sa  femme  entière- 
ment rétablie,  que  le  fonctionnaire,  dont  Nattan-Larrier  nous 
donne  l’histoire,  tombe  malade  ; aussi  l’auteur,  tout  en  admet- 
tant la  possibilité  d’une  vie  latente  du  parasite  dans  l’intestin 
depuis  le  départ  d’Afrique,  croit  plutôt  à une  contagion  conju- 
gale. 

La  lecture  du  travail  de  Nattan-Larrier  n’entraîne  pas  la  convic- 
tion sur  l’action  pathogène  du  Tetramitus  Mesnili;  il  semble 
pourtant  que  son  rôle  ait  été  de  quelque  importance.  L’obser- 
vation de  Brumpt  (r)  est  plus  concluante,  et  l’auteur  a pu  affir- 
mer le  pouvoir  pathogène  du  parasite. 

Il  s’agit  d’une  Parisienne  de  57  ans,  souffrant  de  longue  date 
de  l’estomac,  et  prise  de  diarrhée  avec  vomissements,  après  avoir 
mangé  des  moules  la  veille.  Les  troubles  intestinaux  persistèrent 
plusieurs  mois.  Les  selles, dont  le  nombre  atteignit  jusqu  à i5  pai 
jour,  étaient  liquides,  visqueuses,  fétides  ; leur  réaction  était  alca- 
line; elles  renfermaient  des  mucosités.  Le  ventre  était  doulou- 
reux sur  le  trajet  du  gros  intestin. 

Soignée  àl’hôpital  Saint-Antoine  par  les  Drs  Mathieu  et  Goiffon, 
les  selles  de  la  malade,  examinées  deux  mois  après  le  début  de 
l’affection,  contenaient  de  très  nombreux  Tetramitus  Mesnili. 

Ajoutons  que  Wenyon  ne  considérait  pas  comme  pathogène  le 
flagellé  découvert  par  lui.  Par  contre,  Chalmers  et  Pekkola  pen- 
sent que  CMomastix  {Tetramitus)  Mesnili  est  l’agent  causal  de 
certaines  diarrhées,  mais  jamais  de  dysenteries,  et  qu  il  est  très 
souvent  associé  à l’amibe  et  à d’autres  flagellés,  dont  il  convient 
toujours  de  tenir  compte.  En  Guyane,  à Cayenne,  un  enfant  de 
Sans,  infecté  par  Tetramitus  Mesnili seul,  était  atteint  de  troubles 
intestinaux  tenaces  depuis  plusieurs  mois  ; les  selles  diarrhéiques 
ne  contenaient  ni  mucosités  ni  sang. 

TRAITEMENT.  — La  Colite  à Tetramitus  Mesnili  ne  paraît 
pas  très  tenace.  Prowazek  aurait  vu  la  disparition  du  parasite 
consécutive  àl’ absorption  de  thymol,  à la  dose  de  2 a 4 g ïammcs. 
Cette  disparition  fut  définitive  sauf  dans  un  cas  où  la  présence 
des  kystes  avait  été  contatée  et  où  il  y eut  une  récidive. 

Nattan-Larrier  a amené  une  sédation  marquée  des  symptômes 
chez  son  malade  par  le  régime  lacté  et  les  lavements  de  quinine, 
et  la  guérison  complète  par  des  lavements  créosotes. 

Chalmers  préconise  l’administration  de  purgatifs  plusieuis 
jours  de  suite,  puis  d’un  mélange  de  salol  et  bicarbonate  de  soude. 


(1)  Bhumft 


, Colite  à 


Tetramitus  Mesnili  (Wenyon, 


1910). 
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Au  Tonkin,  dans  les  fèces  des  Indigènes  comme  dans  celles 
des  Européens,  il  est  fréquent  de  constater  la  présence  d’un 
flagellé,  signalé  par  C.  Mathis  en  1908  au  Congrès  de  Manille, 
et  décrit  en  octobre  1910  par  C.  Mathis  et  nous-même  (1)  sous  le 
nom  de  Prowazekia  Weinberg i.  Celui-ci  se  rapproche  en  effet 
beaucoup  du  Prowazekia  Crazi,  signalé  quelques  mois  aupara- 
vant, (avril  1910)  par  Hartmann  et  Chagas  (2)  au  Brésil,  et  que 
les  auteurs  considèrent  comme  l’analogue  d’un  flagellé  rencontré 
dans  l’eau  douce  en  1907  par  Berliner. 

Le  genre  Prowazekia  fait  partie  avec  le  genre  Trypanoplasma 
de  la  famille  des  Trypanoplasmidae,  de  l’ordre  des  Binucleata , 
crééen  1907  par  Hartmann  pour  les  flagellés  caractérisés  par  deux 
formations  chromatiques,  lenoyau  principal  etle  noyau  cinétique. 

Prowazekia  Weinbergi  Mathis-Leger  se  rencontre  le  plus 
habituellement  dans  des  selles  diarrhéiques, mais  on  peut  l’obser- 
ver aussi  dans  des  flocons  de  mucine  chez  des  individus  n’accu- 
sant aucun  trouble  intestinal. 

Ce  protozoaire  n’a  pas,  à notre  avis,  de  rôle  pathogène,  mais 
il  habite  réellement  l’intestin  humain  : nous  avons  pu  nous  en 
assurer  en  recueillant  directement  les  matières  fécales  dans  des 
récipients  aseptiques. 

So'us  sa  forme  flagellée,  nous  l’avons  trouvé  68  fois  sur  r 435 
examens  de  selles  des  malades  de  l’Hôpital  Colonial  de  Hanoï. 

Doué  d’une  grande  mobilité,  lemicroorganisme  apparaît  comme 
un  corps  piriforme,  à extrémité  postérieure  légèrement  effdée. 
Lorsque  les  mouvements  de  translation  sont  ralentis, on  parvient 
à distinguer  deux  flagelles  se  détachant  du  pôle  antérieur.  L’un, 
plus  épais,  plus  court,  plus  rigide,  se  dirige  nettement  en  avant; 
l’autre,  flexueux,  plus  mince,  plus  long,  se  recourbe  en  arrière, 
s’accole  à la  surface  du  corps,  donnant  l’impression  d’une  mem- 
brane ondulante. 

Le  corps  peut  se  replier  sur  lui-même  ; il  est  plus  ou  moins 
déformable,  mais  ne  présente  pas  de  mouvements  pseudopodiques. 

Sur  frottis  colorés  par  le  Leishman  ou  le  Giemsa,  les  dimen- 
sions varient  de  8 à i5  ^ pour  la  longueur,  et  de  4 à 6 a 5 pour 
la  largeur  maxima. 

Le  corps,  ovoïde  ou  piriforme,  se  colore  en  bleu.  Il  est  granu- 
leux et  plus  ou  moins"  vacuolaire.  A l’intérieur  du  protoplasma, 


|i)  C.  Mathis  et  M.  Léger,  Sur  un  flagellé,  Prowazekia  Weinbergi  , fréquemment 
observé  dans  les  sellesde  l'Homme  (Bull.  Soc.  Med.  chirarçj  de  L 1 ndo-Chine,  1910.  t.  I. 
p /) -y  1 ) ■ — Recherches  de  Parasitologie  et  de  Pathologie  humaines  et  animales  au  lonkin, 
p.  iqq,  Paris,  191 1.  ., 

1 a')  Hartmann  et  Ciiaüas,  Estudos  sohre  flajelados  ( Mem . do  Instituto  Qswaldo 
Graz,  avril  1910), 
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à l’union  du  tiers  moyen  et  du  tiers  antérieur,  est  situé  un  noyau 
arrondi  volumineux  (2  à 3 [x  de  diamètre)  de  couleur  rouge. 

Un  peu  en  avant  du  noyau,  et  tout  près  de  l’un  des  côtés  du 
corps,  se  trouve  le  centrosome  (blépharoplaste,  kinetonucleus  de 
certains  auteurs).  Toujours  plus  petit  que  le  noyau,  il  est  géné- 
ralement arrondi,  de  1 [x  76  environ,  et  se  colore  intensément 

en  lilas  foncé.  , 

Enfin,  à très  peu  de  distance  du  centrosome,  et  tout  à fait  à la 

périphérie,  existe,  un  petit  corpuscule  bilobé  d’où  partent  les 
deux  flagelles. 

Les  flagelles  se  colorent  en  rouge  vif.  Le  plus  épais,  qui  est  le 
plus  court,  mesure  10  jx  ; le  plus  long  et  le  plus  mi-nce jusqu’à  24  [x. 

Prowazekia  Weinbergi  se  rencontre  aussi  dans  les  selles  sous 
forme  de  petits  kystes  arrondis,  réfringents,  qu’on  ne  peut  distm- 
o-uer  à l’examen  direct,  et  à un  faible  grossissement,  de  certains 
kystes  amibiens. 

Plus  récemment,  Martini  (1),  à Tsingtau  en  Chine,  a trouvé  un 
nouveau  flagellé  des  selles  qu’il  rattache  à Prowazekia  Cruzi.Le 
sujet  qui  en  était  porteur  soutirait  d’une  affection  intestinale 
d’origine  indéterminée.  Martini  ne  croit  pas  cependant  devoir 
considérer  le  protozoaire  comme  l’agent  étiologique. 

Des  Prowazekia  ont  encore  été  rencontrés  par  Flu  ( 1 9 1 3)  aux 
Indes  Néerlandaises,  Prow.  jauanense  ; par  Sangiorgi  etUgdu- 
lena  (1916)  à Venise,  Prow.  italica  ; et  par  nous-mème  (1918)  à 

Cayenne  (2). 

Ce  dernier  Prowazekia , d’une  taille  inférieure  à toutes  les 
autres  espèces  décrites,  est  loin  d’être  rare  en  Guyane,  en  parti- 
culier chez  les  sujets  de  la  catégorie  pénale,  affaiblis  par  suite 
d’ankylostomiase  ou  de  paludisme. 

A l’état  frais,  il  apparaît  très  mobile,  doué  d’un  double  mouve- 
ment : mouvement  de  propulsion  en  avant,  le  flagejlé  anléiieui 
servant  d’axe  au  déplacement  et  mouvement  de  roulis  par  incli- 
naisons latérales  rapides,  déterminé  par  les  vibrations  du  flagelle 
postérieur. 

Sur  frottis  colorés,  le  protozoaire,  de  6 à 8 |x  sur  4 à 5 [x,  appa- 
raît ovalaire,  exceptionnellement  piritorme.  Le  noyau  occupe  la 
partie  moyenne  du  corps.  Le  blépharoplaste  se  tiouve  piès  de 
l’extrémité  antérieure  ; une  vacuole  lui  est  presque  constamment 
accolée.  Du  blépharoplaste  partent  les  deux  flagelles,  l’antérieur 
mesurant  7 à 8 [x,  le  postérieur,  récurrent,  12  a 1 4 tJ** 

Nous  ne  mentionnons  pas,  commeautre  Prowazekia  des  selles 
humaines,  le  flagelle  décrit  par  Castellani  et  Chalmers (3^cn  1910. 

(1)  Martini,  ZeiUr.hr.  J.  Hyg.,  191-0,  t.  LXVII,  p.  374. 

(2)  M.  Legeb,  Bull.  Soc.  Pcith.  exot . , >9^»  P*  ^72* 

(3)  Castellani  et  Chalmers,  Philippine  J.  of  Science,  1910,  t.  V,  p.  an. 
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La  description  du  flagellé  deCeylan,  décrit  sous  le  nom  de  Bodo 
cisiaticus  ne  nous  paraît  pas  permettre  son  identification  à un 
Prowazeh'ia,  quoi  qu’en  pensent  certains  protistologues. 

Un  autre  flagellé  a été  rencontré  par  Wenyon  (i)dans  les  selles 
de  l’homme  et,  identifié  à Cercomonas  longicàuda.  Ce  protozoaire 
a deux  flagelles,  l’un  dirigé  en  avant,  l’autre  ramené  en  arrière 
et  accolé  au  corps.  Il  n’est  pas  binucléé  comme  Prouxizekia  et 
se  rapproche  des  Bodo. 

Enteromonas  hominis  a été  découvert,  en  1916,  par  Ribeiro 
da  Fonseca  (2)  chez  un  malade  de  l’asile  d’aliénés  de  Rio.  Il  a été 
retrouvé  par  Ghalmers  et  Pekkola  (3)  dans  le  Soudan  égyptien 
(4  fois).  On  s’accorde  à en  faire  un  parasite  intestinal  pathogène 
pour  l’homme. 

Le  flagellé,  régulièrement  arrondi,  mesure  de  5 à 8 p..  Dans  le 
protoplasma,  qui  prend  la  coloration  de  façon  peu  intense  et  appa- 
raît alvéolaire,  se  voit  un  gros  noyau  de  2 à 2 p,  5,  à peu  près 
central.  Présence  d’inclusions  bactériennes  dans  le  protoplasme. 

Pas  d’axostyle.  Rien  qui  rappelle  un  cvtostome.  Pas  de  blépha- 
roplaste,  mais  un  petit  grain  basal  à un  des  pôles  d’où  partent 
3 flagelles,  2 antérieurs,  1 récurrent.  Des  deux  antérieurs,  d’égale 
longueur  (10  à 12  a),  l’un  est  rigide,  l’autre  flexueux.  Le  flagelle 
postérieur  est  plus  long  (18  à 20  p.),  plus  flexueux  ; il  se  porte  en 
arrière  le  long  du  corps  sans  être  cependant  réuni  à celui-ci  par 
une  membrane  ondulante. 

L’un  des  malades  de  Chalmers  était  un  offiçier  des  Forces 
expéditionnaires  anglaises  arrivé  à Kartourn  au  début  de  1915.  A 
partir  de  février  1917,  il  ressentit,  à plusieurs  reprises,  de  vio- 
lentes coliques  abdominales  suivies  de  débâcles  diarrhéiques. 

En  juillet  de  la  même  année,  la  récidive  fut  d’une  acuité  plus 
grande.  Température  montant  le  soir  à 38<>5  sans  redevenir  tout 
à fait  normale  le  lendemain  matin.  Langue  saburrale.  Douleurs 
abdominales.  Selles  nombreuses  sans  ténesme.  Pas  de  splénomé- 
galie. La  recherche  de  l’hématozoaire  du  Paludisme  lut  néga- 
tive. Le  diagnostic  de  fièvres  typhoïde  ou  paratyphoïde  ambula- 
toires fut  éliminé  par  le  sérodiagnostic. 

L’examen  des  selles  révéla  la  présence  de  nombreux  Enlero- 

monas  hominis. 

Le  traitement  institué  consista  en  1 administration  de  purga- 
tifs salins  dans  la  matinée,  de  salol  (2  gr.)  dans  la  journée,  et  de 

(1)  Wenyon,  Quart.  J.  of.  micr.  Sc.,  1910,  t.  LV,  p.sA1 * 3- 

(a)  da  Fonseca,  Mem.  do  Inst.  Osw.  Cruz,  191O,  t.  VIII,  f.  1,  p.  5-4 o. 

(3)  Ghalmers  et  Pekkola,  Trans . of.  Soc.  trop.  Med.,  1917  ; Bull.  Soc-  Path-  ex0‘ 
tique,  1917,  t.  X,  p.  750;/.  of.  trop.  Med.,  19*8,  t.  XXI,  p.  129. 


747 


AUTRES  FLAGELLÉS  DES  SELLES  de  L’HOMME 

petites  doses  de  calomel  dans  la  soirée.  La  fièvre  tomba  au  bout 
de  2 jours,  et  la  guérison  complète  fut  rapide. 


Copromcistix  Prowazeki  a été  trouvé  par  culture  de  selles  hu- 
maines, faites  en  1916  au  Brésil  par  Beaurepa.re  Aragao  (1).  Il 
a été  retrouvé  par  nous,  en  Guyane,  une  fois  à 1 examen  direct 
des  selles  diarrhéiques  d’un  ankylostomé. 

L’apparence  triangulaire  du  corps,  avec  angle  inférieur  aigu, 
tel  que  l’a  figuré  l’auteur  brésilien,  est  bien  caractéristique. 
Le  parasite  mesure  16  pu  5 en  moyenne  sur  une  largeur  maxima 


de  9 g.  . . 1 

Dans  le  corps  protoplasmique,  présence  d’une  mcisure  dont 

Aragao  fait  une  fente  buccale  que  ne  renforce  aucun  flagelle  ni 
aucune  merffbrane  bordante.  Pas  d’axostyle. 

Le  noyau  est  dans  la  partie  antérieure  et  large  du  corps  ; il 
mesure  6 p sur  5 p.  D’un  petit  corpuscule  basal,  presque  péri- 
phérique, partent,  en  avant,  4 flagelles  flexueux,  égaux  en  lon- 
gueur, et,  en  arrière,  une  rhizostyle  se  perdant  dans  le  corps  du 
parasite  à la  hauteur  du  noyau. 


Trichomastix  hominis  est  un  -parasite  rencontré  par  Chatter- 
jee (2),  en  1917,  dansles selles  d’un  Indien  atteint  de  dysenterie. 
De  forme  allongée  ou  arrondie,  sans  axostyle  ni  cytostome,  il 
mesure  7 p sur  3p,  et  présente  3 ou  4 flagelles,  dont  l’un  se  porte 
en  arrière  tandis  que  les  autres  sont  dirigés  en  avant.  Ce  flagelle 
a des  points  de  ressemblance  avec  Enteromonas  hominis. 

t 

Octomitus  hominis  est  un  nouveau  parasite  des  selles  humaines 
découvert  en  1916  par  Chalmers  et  Pekkola  (3),  dans  le  Soudan 
anglo-égyptien,  chez  un  Européen.  Sa  taille  est  de  6 p environ. 
Le  noyau  est  simple  avec  caryosome.  Pas  de  cytostome.  Deux 
blépharoplastes,  chacun  d’eux  donnant  naissance  d une  part  à un 
groupe  de  3 flagelles  dirigés  en  avant,  d’autre  part  à un  axostyle 
(pii  traverse  le  corps  entier  et  se  prolonge  à 1 extrémité  posté- 
rieure par  une  flagelle  externe. 

Citons  enfin  les  deux  flagellés  décrits  récemmen  t par  Wenyon  et 
O’Connor  (4),  à Alexandrie,  sous  les  noms  de  Waskia.  intesti- 
nale et  Tricrrcomonas  intestinâlis.  Le  premier  n’a  que  5 à 6 p de 
long  et  deux  flagelles.  Le  second  a la  structure  des  Cercomonas 
mais  porte  3 flagelles  dirigés  en  avant. 

(1)  B.  Aragao,  Mem.  do  Inst.  Osio.  Crus,  ig'6,  t.  VIII,  C.  a.  p.  (14-G7. 

(2)  Chatterjee .IndïanJ.of.  med.  Iles.,  1917,  p.  317. 

(3)  Chalmkrs  et  Pekkola,  </.  of  trop.  Med > 9 1 * ' > P-  l 'J2- 

(/,)  Wü.nïon  et  O’Connor,  ./.  lioy.  Armtj  med.  Corps , 1917,  t.  AXV11I. 
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PAR 

LE  D'  MARCEL  LEGER 

Médecin-major  de  ire  classe  des  Troupes  coloniales. 


La  dysenterie  spirillaire  s’est  détachée  en  1900,  comme  entité 
morbide  nouvelle,  du  groupe  des  dysenteries  sporadiques. 

Dans  les  matières  émises  par  des  individus  présentant  au  com- 
plet le  syndrome  dysentérique,  Le  Dantec  (r)  a décelé  une  abon- 
dance telle  de  spirilles  qu’il  a cru  pouvoir,  malgré  des  tentatives 
infructueuses  de  culture  et  l’échec  de  transmission  aux  animaux, 
conclure  à une  relation  de  cause  à effet  entre  les  microbes  ren- 
contrés et  la  maladie. 

La  dysenterie  spirillaire  a été  trouvée  d’abord  chez  trois  sujets 
qui  n’avaient  jamais  quitté  la  France,  et  s’étaient  contaminés  dans 
la  région  du  sud-ouest,  puis,  peu  après,  chez  deux  militaires 
revenant  des  colonies,  qui  avaient  contracté  leur  affection  intes- 
tinale, l’un  à Madagascar  et  l’autre  en  Indochine. 

La  maladie  est  certainement  très  rare,  car  le  savant  professeur 
de  Bordeaux  (2),  depuis  sa  première  communication,  n’a  pu 
observer  qu’un  seul  cas  nouveau,  celui  d’un  médecin  des  Troupes 
coloniales,  rentré  depuis  peu  du  Tonkin,  et  qui  avait  présenté 
18  mois  auparavant,  une  atteinte  de  dysenterie,  sans  récidives 
ultérieures. 

D’autre  part,  seules,  de  rares  observations  de  dysenterie  spi- 
rillaire pure  sont  venues  s’ajouter  à celles  de  Le  Dantec. 

Doreau  (3)  dit  incidemment  avoir  vu,  à Oula-Oula,  un  jeune 
Abyssin  atteint  de  cette  affection  intestinale. 

Rispal  (4)  eut  à soigner  un  homme  de  35  ans,  rentré  dans  son 
service  à l’Hôtel-Dieu  de  Toulouse  pour  troubles  dysentériques 

(1) Le  Dantec.  Note  sur  la  présence  de  spirilles  dans  les  mucosités  dysentériques 
(Gaz.  Heb.  Sa.  Mèd.  Bordeaux,  1900,  t.  XXI,  p.  194  ; Dysenterie  à spirilles,  C.  B. 
XIIIe  Congres  intern.  Médecine,  1900). 

(2)  Le  Dantec,  C.  R.  Soc.  Biologie,  1903,  t.  LV,  p.  617;  Caducée,  1904,  Précis 
de  Pathologie  exotique , 3°  édition,  1911,  t.  II,  p.  79. 

(3)  Doreau,  Notes  sur  l’Abyssinie  (Ann.Hyg.  et  Med.  Col.,  1909,  t.  XII,  p.  17). 

(4)  Rispal,  Dysenterie  spirillaire  (Province  Médicale,  n°  44,  p.  4t> 1 2 3 4 ) * 
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j . , , rois  mois.  L’examen  microscopique  des  selles  révéla 

lftd  nrésence  en  très  grande  abondance,  de  spinlles,  formant  un 
' ‘toKip  feutrage.  Aucun  protozoaire  ne  fut  rencontré  et  ense- 
mencement  descelles  permit  d’éliminer  le  diagnostic  de  dysen- 

tet  ^dysenterie  spirillaire  pure  est  extrêmement  rare  par 

. on  trouve  dans  la  littérature  un  nombre  assez  eleve  d o - 
C01lt  . a dysentériques,  dans  les  selles  desquels  d a ete 
mentionné  la  présence  des  spirilles  à côté  de  l’amibe  pathogène. 

La  reconnaissance  en  devient  d’autant  plus  frequente  que  la 
conrologie  clinique  acquiert  plus  d’importance  et  que  les  procé- 
dé!; de  fixation  et  de  coloration  se  perfectionnent,  mettant  facile- 
ment en  évidence  les  fins  micro-organismes. 

p Mu biens  (i)  signale  la  symbiose  amœbo-spirdlaire  dans  le 
sud-est  africain  ; Werner,  à Hambourg,  fait  des  constatations 

anR°oSu"eet  Tribondeau  (a)  publient  une  observation  du  même 
ordre.  Chez  un  artilleur  colonial,  de  la  garnison  de  Lorient,  qui 
n’avait  jamais  quitté  la  France,  mais  avait  cohabite  avec  des 
camarades  coloniaux,  de  nombreuses  amibes  furent  constatées 
dans  les  selles  franchement  dysentériques.  On  apercevait  en  outie 
à l’ultra-microscope  une  multitude  grouillante  de  spirilles,  régu- 
lièrement ondulés  et  à mouvement  rapides  ; « très  analogues  a 
ceux  décrits  par  Le  Dantec  ».  Les  fins  spirilles  se  retrouvaient 

en  quantité. considérable  sur  les  frottis  apres  imprégnation  à 

1 3 De  nier  et  Huet  (3),  à Saigon,  dans  des  cas  de  dysenterie 
amibienne,  de  dysenterie  bacillaire  ou  de  dysenterie  mixte,  ont, 
eux  aussi,  décelé  la  présence  de  spirilles,  qui  parfois  a 1 examen 
direct  paraissaient  dominer  le  champ  microscopique. 

P Teissier  Ch.  Richet  fils  et  Tanon  ont  eu  a soignei  un  ma- 
lade  présentant  le  syndrome  dysentérique.  Les  amibes  étaient 
très  rares.  Par  contre  les  spirilles  étaient  en  nombre  tel  qu  un 
examen  superficiel  aurait  pu  faire  croire  à leur  presence  exclu- 
sive et  conclure  à leur  rôle  spécifique;  les  spirilles  piesentaient 
la  particularité  d’être  plus  nombreux  à certains  moments  de  la 

1 Marotte  en  Algérie,  Tournade  au  Maroc  (cites  par  Hassenfor- 
der)  (4)  auraient  rencontré  fréquemment  celte  association  de 
l’amibe  et  du  spirille. 

Nous-, uême,  aussi  bien  au  Tonkin  qu  a Marseille,  avons  vu 


l’i  V.P.M. 

a Roux  et  Tribondeau, , uau.  exotique,  1912,  t.  IV,  p.  a63. 

g|  &ôUHrfco“l“b£„'r're  J.  des  spiralés  de  l’i 

leur  rôle  pathogène  [Thèse,  Lyon,  191  )• 
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assez  souvent,  dans  des  cas  de  dysenterie  contractée  en  IihIq. 
tdiine,  a côte  de  JhiiLiiiuccbd  cli/sGutBriŒ  de  fins  spirilles. 

Des  doutes  sont  émis  par  la  majorité  des  auteurs  sur  la  spéci- 
ficité du  spirille  signalé  par  Le  Dantec.  Ainsi  Troussaint  et 
Simonin  (3),  dès  îpoS,  ont  avancé  qu’il  s’agissait  vraisemblable- 
ment d’un  microorganisme  banal,  capable,  dans  certaines  condi- 
tions, de  pulluler  à l’extrême,  et  de  masquer  le  véritable  agent 
étiologique,  bacille  dysentérique  ou  amibe  pathogène  : « La  pro- 
lifération spirillaire  si  manifeste  ne  serait-elle  pas  tout  simple- 
ment un  fait  de  symbiose  active,  de  satellitisme?  » Ces  distingués 
médecins  militaires  disent  avoir  failli  commettre  une  erreur  du 
même  genre,  en  attribuant  tout  d’abord  à l’enterocoque  de  Thier- 
celin le  rôle  pathogénique,  lors  d’une  épidémie  de  dysenterie  qui 
sévit,  pendant  1 été  de  1900,  parmi  les  troupes  de  la  garnison  de 
Paris.  Les  entérocoques  étaient  en  telle  quantité  que  les  frottis 
de  fèces  rappelaient  à première  vue  « l’aspect  d’un  crachat  pneu- 
monique ».  Seules, la  présence  concomitante  de  divers  bacilles  du 
groupe  Goli,  et  la  netteté  du  syndrome  dysentérique  leur  per- 
mirent de  conclure  à une  affection  associée  ou  secondaire. 

Mühlens,  Werpver  pensent  que  les  spirilles  sont  de  nature 
saprophytaire. 

De  même  Liefmann  et  Nieter  (T),  qui  ont  étudié  en  détail  la 
dore  microbienne  au  cours  d’une  épidémie  de  dysenterie  bacil- 
laiie  dans  une  asile  d aliénés,  font  jouer  un  rôle  très  secondaire 
aux  spirilles  décelés  dans  les  selles. 

Ta  non  croit  lui  aussi  que  les  spirilles,  fréquents  dans  les  ma- 
tières fécales  normales,  n’ont  aucune  signification  pathologique. 

Hassenforder,  dans  sa  thèse  récente  et  très  documentée  sur  les 
microbes  spiralés  de  l’intestin,  exprime  l’idée  qu’il  existe  de 
véritables  dysenteries  associées  amœbo-spirillaires  ou  bacillo- 
spirillaires.  Les  spirilles,  saprophytes,  peuvent  devenir  patho- 
gènes, « sous  l’influence  du  coup  de  fouet  provoqué  par  un  état 
inflammatoire  au  niveau  de  l’intestin,  permettant  leur  pullulation 
dans  un  milieu  favorisant  leur  association  aux  microbes.  Leur 
rôle  pathogène,  soit  comme  élément  principal,  soit  comme  agent 
d infection  associé,  paraît  à Hassenforder  devoir  être  retenu. 

Remarquons  que  les  spirilles  ont  été  trouvés  dans  les  selles  de 
l’homme  dans  un  grand  nombre  d’affections  intestinales  autres 
que  la  dysenterie. 

Dans  le  choléra,  les  évacuations  alvines  contiennent  très  fré- 
quemment des  spirilles,  et,  dès  1884,  leur  association  aux 
vibrions  cholériques  n’avait  pas  passé  inaperçue  d’Escherich.  Les 

(1)  Troussaint  et  Simonin,  Caducée,  igo5,  p.  20. 

(2)  Lieimann  et  A.  Nieter,  Munch.  med.  Woc/i.,  1906,  t.  LUI,  p.  2097. 
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observations  se  sont  multipliées,  et  Hasseulordci , dans  sa  tlms 

fait  un  historique  détaillé  de  la  question.  • -n  • p a 

Contentons-nous  d’indiquer  que  l’association  v.hno-spinl'au  e a 
été  rencontrée  un  peu  partout,  en  It.Be  (Esc  icnch,  ,88/ , Ce  , 
Santori  i8q4),  en  France  (Netter,  i8g3);cn  Allemagne  (Anl  > 
,893;  Abel,  1894);  en  Russie (Recl.tsan.er,  189a; M i.N.co  «D  9 j > 
ai.  Portugal  (Camara  Pestana  et  Beltencourt,  1897).  Lu  Alge 

Nè-re.lîregcalet  Vivien,  .9.2), enTun.s.e(Conor,  i.j.i). 

( S t£  o«t  encore  été  signalés  dans  un  cerla.n  nombre 
d’affection  intestinales,  colites  ulcéreuses  (Mulhens),  append'c 
tes  (Bnunpt)  Niclot  et  Marotte,  Con.andon);  diarrhées  .niant, 1 
consécutives  à des  fièvres  éruptives  (Te.ss.er,  R*chet Jh  e 
Tanon)  entérites  cholériformes  (Courmont  et  Les.eu. , 

Z présence  de  spirilles  dans  les  selles  paraît  donc  un  fa. t 
banal  Certes, les  observations  précises  de  Le  Dantec  p ai  en  e 
faveur  de  leur  spécificité.  Mais  celle-ci  ne  sera  admise  sans  con- 
teste que  le  jour  où  la  reproduction  expérimentale  de  la  dysentc- 
rie  sDirillaire  aura  été  effectuée  de  façon  scientifique. 

Sans  prendre  parti  dans  le  débat  encore  pendant,  nous  expo- 
serons  dans  les  grandes  lignes  la  maladie,  telle  qu'elle  est  carac- 

lérisée  par  les  travaux  de  Le  Dantec. 

Disons  au  préalable  que  le  microorganisme,  pathogène  ou  no  , 
doit  être  considéré  connue  un  spirochète  et  non  un  spiril  . I 1 
est  l’avis  des  protozoologistes  les  plus  qualifies  .1  . Mesnil  ( ), 
BrumoMa)  La  ,,  dysenterie  spirillaire  ,,  de  Le  Dantec  est  un 
spirochétose  intestinale  et  doit  être  rattachée  non  P“  au 
des  dysenteries  bacillaires,  mais  à celui  des  dysenteries  a pio 
zooaires.  Pour  nous  conformer  à l’usage,  nous  continuel o 
cependant  à dénommer  la  maladie  dysenterie  spinllane. 

AGENT  PATHOGÈNE.  - L’examen  microscopique  des  selles 
permet  de  découvrir  le  microorganisme  incrimine  et  de  pos 
ainsi  rapidement  le  diagnostic.  Cet  examen  portera  sur  une  de 
mucosités  émises  par  le  malade,  en  particulier  sur  celles  a aspect 

opaque  et  de  teinte  grisâtre.  ,,  . nius 

A l’état  frais,  les  spirochètes  se  remarquent  < i autant  lus 

facilement  qu’ils  se  trouvent  presque  toujours  en  reP 

sentant,  suivant  la  comparaison  de  Le  Dantec  une  chata  g P 
neùse  ou  un  oursin.  On  voit  aussi  des  cellules  cylindriques  du 
gros  intestin  montrant  sur  leur  plateau  un  teutra^  serre  c 
spirochètes.  La  mucosité  peut  être  entitomen  eonsmu^pa^ 
un  amoncellement  de  microorganismes  el  de  cellules  de 
ment  englués  par  du  mucus. 

^ - en. 
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Le  Dantec  recommande  d’examiner  les  selles  le  plus  tôt  possi- 
ble après  leur  émission.  Assez  rapidement,  en  effet,  surtout  lors- 
que la  température  est  peu  élevée,  les  spirochètes  deviennent 
immobiles,  et  leur  transparence  les  rend  difficilement  visibles. 

Aussi  l’examen  des  préparations  colorées  est-il  le  j i .cédé  de 
choix.  Le  Ziehl  dilué,  le  violet  de  gentiane,  et  surtout  le  Giemsa 
donnent  de  très  bons  résultats,  après  fixation  à l’alcool  absolu. 

Les  spirochètes  des  selles,  toujours  modérément  colorés  et 
d’une  grande  ténuité,  ont  une  longueur  variant  de  0 à 14  \j.  et  ne 
présentent  d’ordinaire  que  2 ou  il  ondulations.  L’aspect  en  spi- 
rales ou  en  boucles  est  loin  d’être  rare.  Des  éléments  se  mettent 


parfois  bout  à bout  pour  former  des  chaînes  de  3oà  4o  y.  de  long. 

La  dissociation  d’un  fragment  de  mucosité  dans  du  Ziehl  dilué 
à i/4  ou  à i/5  serait  le  mode  de  coloration  le  plus  pratique.  On 
peut  alors  obseï  ver  a 1 aise  les  spirochètes  sous  leurs  divers 
aspects.  Des  cellules  épithéliales,  envahies  par  les  microbes  qui 
émergent  de  leur  parois,  apparaissent  « creusées  comme  un  vieux 
tronc  d’arbre  vermoulu  » ; d’autres,  accolées  par  4 ou  5,  sont 
recouvertes  d’une  calotte  continue  de  spirochètes  et  « permettent 
de  préjuger  de  l’état  dans  lequel  se  trouve  le  revêtement  épithé- 
lial du  gros  intestin  malade  »„ 


La  méthode  de  Burri donnerait,  d’après  Hassenforder,  des  pré- 
parations bien  nettes.  L’opération  très  simple  consiste  à verser 
sur  la  préparation  fraîchement  étalée  quelques  goutte  d’encre  de 
Chine  diluée  au  tiers  ( on  se  sert  de  préférence  de  la  marque  Péli- 
kantusche  no  54 1 * 3 de  la  maison  Grubler).  A l’examen  microscopi- 
que les  microbes  spiralés  se  détachent  en  blanc  sur  fond  noir. 

Mentionnons  comme  autre  méthode  d’examen  des  spirochètes 
des  selles  1 emploi  de  l’ultra-microscope,  dont  s’est  servi  avec 
avantage,  en  particulier,  Commandon. 

Les  spirochètes  intestinaux  n’ont  jamais  pu  être  cultivés.  Les 
essais  de  Camara  Pestana  et  Bettencourt  (1),  de  Le  Dantec,  de 
Dufourt  (cité  par  Hossenforder)  de  Teissier  et  Richet  fils (2),  sont 
toujours  restés  négatifs.  Mentionnons  que  Capellani  (3)  a vu  les 
microorganismes  persister,  dans  les  selles  mises  à l’étuve,  pen- 
dant plus  de  3o  jours. 

Les  tentatives  d’inoculations  expérimentales  ont  également  tou- 
jours échoué.  Le  Dantec  essaya  en  vain  la  transmission  de  la 
dysenterie  spirillaire  à divers  animaux  de  laboratoire  et  en  parti- 
culier au  chat  par  la  voie  rectale.  Tissier  et  Richet  firent  ingérer 
sans  succès  à des  lapins  et  à des  cobayes  des  fèces  riches  en  spi- 
rochètes; ils  introduisirent  ces  mêmes  matières  dans  le  rectum 


(1)  Camara  Pestana  et  Bettencourt,  Central!),  f.  Bakt.,  1897,  p.  5aa. 

(a)  Teissier  et  Richet  fils-,  Bull. Soc.  méd.  des  Hôp.,  1911,  p.  77b. 

(3)  Carellani,  Bail,  délia  Suc.  liai.  di.  med.  ig . col.,  1911. 
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sans  aucun  résultat;  ils  ne  furent  pas  plus  heureux  par  les  injec- 
tions dans  le  tissu  cellulaire  ou  dans  le  péritoine.  1 anon  ne  i tus- 
sit  pas  davantage  dans  ses  inoculations  au  cobaye,  au  lapin  ou 
au  singe,  par  voie  intestinale,  sous-cutanée  ou  sanguine. 

SYMPTOMATOLOGIE.  — La  dysenterie  spirillaire  n’a  pas  une 

svniDtomatolog'ie  qui  lui  soit  particulière. 

De  même  que  la  dysenterie  amibienne,  elle  évolue  sans  lievie, 
nar  crise  de  durée  plus  ou  moins  longue,  et  a une  tendance  mar- 
quée à la  chronicité;  des  malades  de  Le  Dantec  souffraient  depuis 

plus  de  six  mois.  , 

L’absence  de  toute  complication  hépatique  la  rapproche  des 

dysenteries  bacillaires.  ...  i . « 

Les  symptômes  intestinaux  sont  d’orcbnaire  au  complétées 
coliques  peuvent  être  vives,  avec  épreintes  et  ténesme.  Les  selles, 
très  nombreuses  au  moment  des  crises,  contiennent  une  grande 
quantité  de  mucosités,  les  unes  grisâtres,  les  autres  filantes 
comme  du  blanc  d’œuf.  Dans  l’intervalle  des  crises,  le  malade 
émet  des  matières  molles  ou  ne  contenant  plus  de  mucosités. 

Il  est  impossible  de  faire  état  au  point  de  vue  symptomatolo- 
gique du  cas  observé  par  Doreau,  en  Abyssinie.  Le  jeune  enfant 
âo  é de  4 ans,  ne  fut  examiné  qu’une  seule  lois,  et  la  mère  ne  put 
fournir  que  des  renseignements  vagues  sur  l’état  anterieur  de 
santé  de  son  fils.  Malade  depuis  un  mois,  il  avait  perdu  1 appétit 
et  maigrissait  ; par  intermittences,  il  était  dans  un  état  d hébé- 
tude tel  qu’il  ne  répondait  plus  aux  questions  qu’on  lui  posait. 
L’examen  des  différents  organes  n’avait  fourni  aucun  renseigne- 
ment, quand,  sous  l’influence  de  la  peur,  le  jeune  malade  eut  une 
selle  involontaire  diarrhéique  et  sanguinolente.  Le  frottis  d une 
mucosité  fit  voir  en  grand  nombre  de  petites  spirilles  a 2 ou  â 

Le  malade  de  Rispal  éprouvait  des  coliques  très  douloureuses, 
surtout  après  le  repas.  Le  côlon  descendant  était  contracte,  et 
l’abdomen  était  sensible  à la  palpation  dans  toute  son  «tendue. 
Les  selles,  au  nombre  de  10  a 12  dans  la  journée,  étaient  liquides 
ou  pâteuses  et  recouvertes  de  glaires  sanguinolentes.  Les  tran- 
chées étaient  parfois  suivies  uniquement  de  1 expulsion  d une 
petite  quantité  de  liquide  ressemblant  à de  la  brique  delayee  ou 
à du  frai  de  grenouille.  Le  sujet  était  amaigri,  mais  n avait  pas 

de  fièvre 

Dans  d’autres  cas,  la  symptomatologie  a beaucoup  de  points 

communs  avec  celle  du  choléra.  , . „ . 

Tels  sont  les  cas  déjà  anciens  de  Fürbrmger,  de  Anf redit, 

de  Joltrain  et  Maillet. 

Devant  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Pans,  J.  Loui- 

IV  - 48 


Traité  de  pathologie  exotique 


754  MARCEL  LEGER.  - DYSENTERIE  SPIRILLAIRE 

mont,  Lesieur,  Dufour  et  Marçhand  ont  rapporté,  fin  iyili, 
deux  observations  nouvelles  d’entérite  estivale  cholériforme 
mortelle,  dont  ils  ont  fait  une  étude  anatomo-clinique  et  bacté- 
riologique soignée. 

Chez  le  premier  malade,  le  début  avait  été  brusque.  Aux  coli- 
ques et  aux  nausées  avaient  rapidement  succédé  une  diarrhée 
abondante  avec  algidité,  prostration  et  tétanie. 

Chez  le  second,  on  constata  delà  diarrhée  prémonitoire;  le 
flux  diarrhéique,  sans  grains  riziformes,  était  accompagné  de 
vomissements  bilieux,  d’ algidité  et  de  tétanie. 

L’examen  des  matières  fécales  montra  la  présence  d’une  quan- 
tité énorme  de  spirochètes  très  fins,  de  10  à 12  g à ondulations 
lâches. 

A la  nécropsie,  pas  d’ulcérations,  mais  lésions  congestives 
marquées,  principalement  au  niveau  du  gros  intestin. 

Touchard  et  Girard  ont,  en  1916,  devant  la  Réunion  médicale 
de  la  6e  Armée,  relaté  l’histoire  d’un  nouveau  cas"  de  dysenterie 
spirillaire. 

Un  jeune  soldat,  qui  n’avait  jamais  séjourné  aux  Colonies 
et  jouissait  d’une  bonne  santé  habituelle,  est  pris  subitement 
de  vomissements  et  de  diarrhée  abondante.  Les  selles,  au  nom- 
bre de  10  à i5par  jour,  sont  liquides  et  jaune  clair,  sans  aucune 
trace  de  sang.  Le  côlon  descendant  est  douloureux  sur  toute  sa 
longueur.  Le  malade  est  prostré,  en  hypothermie,  avec  crampes 
dans  les  membres. 

L'examen  bactériologique  permit  d’éliminer  le  diagnostic  du 
choléra.  La  flore  intestinale  était  représentée  par  des  entéroco- 
ques, et  surtout  un  spirochète  extrêmement  abondant  (i5  à 20 
par  champ  de  microscope),  mesurant  8 à 10  y,,  avec  7 à 8 tours 
de  spire. 

Touchard  et  Ginard  ne  mentionnent  pas  l’évolution  ultérieure 
de  cette  diarrhée  cholériforme. 

Il  nous  a été  donné  également  d’observer,  dans  l’armée  voi- 
sine de  celle  de  nos  camarades,  un  cas  à peu  près  semblable.  Le 
diagnostic  clinique  de  choléra  avait  été  porté.  Dans  les  selles 
il  ne  fut  trouvé  ni  vibrion,  ni  paratyphiques  ou  bacilles  de  Gart- 
ner, mais  une  flore  extrêmement  riche  de  spirochètes.  La  termi- 
naison fut  heureuse. 

Le  pronostic  de  la  dysenterie  spirillaire  paraît  relativement 
bénin.  Les  spirilles  demeurent  des  parasites  de  surface  et  il  n’y  a 
pas  envahissement  de  la  circulation  générale.  Mais  les  cellules  de 
revêtement  du  gros  intestin  étant  envahies  se  nécrosent  et  s éli- 
minent; il  peut  se  produire  des  ulcérations  plus  ou  moins  larges 
capables  de  servir  de  porte  d’entrée  à des  bactéries  pathogènes 
pe  la  flore  intestinale. 
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TRAITEMENT.  — La  guérison  de  la  dysenterie  spirillaire  est, 
d’après  Le  Dantec,  rapidement  assurée,  dans  les  cas  récents,  par 
des  lavages  antiseptiques  de  l’intestin  qui  entraînent  au  dehors 
« les  parties  mi-sphacélées  et  ini-septiques  » et  s’opposent  à la 
pullulation  des  spirochètes.  Après  un  lavage  de  propreté  à l’eau 
tiède,  on  administre,  au  moyen  d’un  bock,  un  lavement  à l’eau 
boriquée  tièdequele  malade  conserve  le  plus  longtemps  possible. 

Les  lavement  à l’eau  oxygénée  diluée  produisent  également 
d’excellents  résultats  ; Marotte  en  Algérie  s’en  serait  montré  très 
satisfait  chez  des  dysentériques  présentant  dans  leurs  selles  des 
spirochètes  et  des  amibes. 

Lorsque  la  dysenterie  spirillaire  est  ancienne,  c’est  encore  à 
l’entéroclyse  qu’il  faudra,  d’après  Le  Dantec,  s’adresser.  Les 
lésions  intestinales  seront  traitées  comme  celles  de  la  dysenterie 
amibienne. 

Roux  et  Tribondeau  ont  signalé  dernièrement  l’action  spirilli- 
cide  du  chlorhydrate  d’émétine.  Leur  malade  atteint  de  dysenterie 
amœbo-spirillaire  reçut  trois  jours  de  suite,  par  voie  sous-cuta- 
née, o,o3  cgr.du  médicament.  Les  spirochètes,  à la  suite  de  cette 
intervention,  diminuèrent  progressivement  pour  disparaître  au 
bout  de  1 5 jours.  Remarquons  qne  les  spirochètes  résistent  plus 
que  les  amibes  à l’action  de  l’alcaloïde  de  l’ipéca. 

Le  chlorhydrate  d’émétine  mérite  donc  de  prendre  place  dans 
le  traitement  de  la  dysenterie  spirillaire  comme  dans  celui  de  la 
dysenterie  amibienne,  où  ses  bons  effets  sont  unanimement 
reconnus. 
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